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Parmi les nombreux auteurs qui ont exploré l’étiologie de la maladie 
de Banti ou de ses équivalents cliniques (anémie splénique, splénomé- 
galie hémolytique ou granulomateuse, etc.), et qui ont, presque tous, 
constaté l’absence de parasites, Gibson parait étre le seul qui ait ren- 
contré un champignon : il aurait trouvé, en effet, dans une rate « d’ictére 
acholurique », un streptothrix « actinomycétique >». 

Dans une courte série de splénomégalies avec anémie, enlevées chirur- 
gicalement par le professeur Costantini, nous avions, en 1926 (1), relevé 
la présence de parasites: spirilles et bactéries paraissant former des 
filaments et des kystes. Certaines formes filamenteuses et kystiques orien- 


(1) Nanta, Pinoy et Gruny : « Sur certaines splénomégalies granulomateuses, a 
type clinique de Banti, de nature infectieuse » (Comptes rendus Société de Bio- 
logie, 6 mars 1926). 
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taient nos recherches vers une mycose, mais les cultures n’étaient pas 
favorables a cette hypothése : le professeur Pinoy avait obtenu, dans ses 
premiéres cultures, un streptobacille non décrit, qui parait, en effet, 
capable de déterminer l’infection et la tuméfaction splénique, puisqu’il 
les réalise expérimentalement. Par la suite, plusieurs bactéries diverses 
ont été rencontrées, si bien que ces splénomégalies granulomateuses 
paraissaient provoquées par une infection qui pouvait étre tant6t spéci- 
fique (synbacterium splenomegalix, Pinoy), tantot indéterminée ou liée 4 
la présence de bactéries banales, se rapprochant, en somme, des spléno- 
mégalies qui accompagnent souvent l’endocardite lente, dont les agents 
pathogénes sont si variés (streptocoques, spirilles, colibacilles, etc.). 

Cependant, les difficultés d’interprétation qui nous avaient empéché 
de reconnaitre des tétes aspergillaires dans certains kystes considérés 
comme bactériens, se sont trouvées en partie résolues le jour ot un cas 
favorable a permis au professeur Pinoy d’identifier un sterigmatocystis 
dans nos coupes et de le trouver dans des cultures anciennes, ou le 
champignon s’était développé tardivement. 

Il est done possible de décrire une mycose splénique, puisque nous 
avons trouvé un champignon dans les lésions spléniques, que ce cham- 
pignon a pu étre cultivé dans plusieurs de ces cas de splénomégalie par 
le professeur Pinoy, et qu’il appartient 4 un stirpe (le nidulans) qui est 
pathogéne pour homme (mycétome du pied, Nicolle et Pinoy ; mycose 
pulmonaire de l’Ane, Pinoy et Masson). 

Mais la distinction entre cette affection et les splénomégalies infeg 
tieuses ou bactériennes n’est pas aisée. 

Notre expérience porte sur des faits nombreux et variés : vingt rates 
enlevées chirurgicalement dans divers services, depuis dix-huit mois, 
dont trois pour plaie de la rate, une pour kyste hydatique, une pour 
hypertrophie paludéenne avec éclatement, le reste, soit quinze obser- 
vations, pour « anémie splénique » ou splénomégalie bactérienne ou 
mycosique. Parmi ces faits, les quinze derniers peuvent étre divisés en 
deux groupes: dans le premier, on n’a rencontré que des bactéries et 
aucune lésion nodulaire, type Gandy-Gamna, telle que nous la définirons 
plus loin ; dans le second groupe, il existait, outre les bactéries (chaque 
fois au moins que l’examen bactériologique a été fait), un champignon 
et des lésions nodulaires particuliéres. Il y a done quelques caractéres 
distinctifs, anatomiques et bactériologiques. 

Mais, s‘il est permis d’espérer qu’une étude expérimentale ou biolo- 
gique rigoureuse permettra, dans l’avenir, d’opposer l’une a |’autre une 
splénomégalie bactérienne et une splénomégalie mycosique, une distinc- 
tion absolue serait, 4 ’heure actuelle, prématurée a bien des points de 
vue. 


er 
1$ 
to 
M 
de 
re 
av 
es 
fr 
en 
at 
jo 
a 
: la 
: gt 
ci 
ce 
Sp 
bi 
th 
cl 
ul 
m 
pe 
hi 
ci 
hy 
de 
fe 
gr 
m 
ey 


it pas 
NS ses 
effet, 
isqu’il 
verses 
teuses 
spéci- 
liée 4 
pléno- 
agents 
péché 
idérés 
In cas 
cystis 
ou le 


nous 
cham- 
ie par 
ui est 
Ly cose 


infec 


rates 
mois, 
pour 

obser- 

ne ou 
sés en 

‘ies et 

nirons 

haque 
yignon 
ctéres 


biolo- 
une 
istine- 
nts de 


UNE MYCOSE SPLENIQUE 575 


L’examen clinique ne nous a encore montré aucun signe de diagnostic 
entre chacun de ces groupes de faits. 

Histologiquement, le nodule scléro-pigmentaire décrit par Gandy en 
1905, puis par Gamna en 1923, et dans lequel nous avons jusqu’ici 
toujours trouvé des champignons, se montre caractéristique de la mycose. 
Mais il renferme aussi des bactéries ; l’infiltration pigmentaire et la 
dégénérescence des fibres conjonctives et élastiques, si curieuse, ont été 
rencontrées par divers auteurs allemands dans des calcifications locales 
avec imbibition de sels de fer. La question est done de savoir si ce nodule 
est rigoureusement spécifique. 

Bactériologiquement enfin, l’infection mycosique de la rate s’associe si 
fréquemment a l’infection bactérienne, qu’il est difficile de faire le départ 
entre les lésions qui appartiennent 4 la premiére de celles qui doivent étre 
attribuées aux bactéries — lorsque, tout au moins, celles-ci paraissent 
jouer un role pathogéne. De méme, dans la symptomatologie, que revient-il 
ala mycose et quel est le domaine propre de l’infection bactérienne ? 

Celle-ci constitue-t-elle une complication ou, au contraire, ouvre-t-elle 
la voie 4 la mycose ? Quel est, en somme, le réle pathogéne du champi- 
gnon, quel est son mode d’introduction dans l’organisme, quelles sont les 
circonstances de l’infection ? 

Jusqu’ici, nous n’avons pu que constater sa présence, lui attribuer 
certaines lésions, affirmer la valeur du traitement chirurgical par la 
splénectomie : ce sont des points ‘essentiels, mais, pour le reste, il y a 
bien des points obscurs sur lesquels nous sommes réduits aux hypo- 
théses. 

Cest done sous bénéfice d’inventaire, et en attendant les précisions 
cliniques, histologiques et biologiques nécessaires, que nous décrivons 
une mycose de la rate. 

Sous ces réserves, nous définirons cette affection comme une spléno- 
mégalie fébrile accompagnée généralement d’anémie, d’ascite ou de 
périsplénite, fréquemment de pleurite ou de bronchite, d’adénopathie du 
hile splénique, d’hématémése ou de mélena, de gros foie légérement 
cirrhotique ; et dans laquelle on rencontre, 4 cété de lésions pulpaires 
hypertrophiques diverses (principalement d’infiltration granulomateuse), 
des follicules de Malpighi fortement sclérosés et pigmentés, qui ren- 
ferment un champignon accompagné souvent de bactéries. Ce champi- 
gnon, cultivé et identifié dans trois cas par Pinoy, est l’aspergillus 
Nantz, appartenant au stirpe du sterigmatocystis nidulans. 

Les lésions varient suivant l’4ge de la maladie : les lésions nodulaires 
malpighiennes, fortement scléreuses et peu pigmentaires au début, 
évoluent 4 la longue vers une dégénérescence marquée du tissu de 
sclérose, les organes de fructification se calcifient avec des dépéts exubé- 
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rants ; la sclérose ou la prolifération pulpaire, la congestion des sinus, 
évoluent généralement vers une granulomatose extrémement dense, 
parfois vers une sclérose trabéculaire avec prolifération endothéliale 
toujours marquée ; parfois elle fait place 4 une métaplasie myéloide en 
ilots assez nombreux ou étendus. Enfin on voit des altérations qui 
paraissent secondaires. 

Les lésions sont done de types divers. 

Il faut examiner successivement : 
~ 1° Les nodules scléropigmentaires ; 

2° Les lésions pulpaires ; 

3° Les lésions surajoutées (ou inconstantes) ; 

4° Les lésions hépatiques et ganglionnaires. 

Les premiéres sont les plus importantes, les trois autres, plus banales, 
seront décrites plus sommairement. 


NODULES SCLEROPIGMENTAIRES 


En 1905, Gandy a présenté a la Société Anatomique une rate de 
« cirrhose biliaire », « renfermant des nodules scléropigmentaires qui ne 
ressemblaient, dit-il, ni a des infarctus, ni 4 des tubercules, ni a des 
gommes, ni a des placards amyloides », et de taille variable. « Ceux de 
ces nodules, de la dimension d’une téte d’épingle, qui sont encore 
visibles 4 l’ceil nu, ne montrent plus de partie centrale dégénérée : leur 
aspect est celui d’un grand ilot fibroide, cicatriciel, parsemé 4 son 
centre, et surtout 4 sa périphérie, d’amas plus ou moins prismatiques 
ou vaguement acidulaires de granulations pigmentaires de coloration 
orange (sensibles également aux réactions ferrugineuses), infiltrées en 
trainées au voisinage des noyaux interfasciculaires ; au sein de cet ilot 
apparait nettement la coupe d’une ou de deux artérioles, d’apparence 
normale, dont le contour est d’ordinaire souligné par un demi-anneau de 
pigment intimement accolé 4 la paroi vasculaire. Dans la zone périphe- 
rique pigmentée du nodule se rencontrent quelques ébauches de formes 
cellulaires géantes. Enfin lVilot fibreux est bordé, sur presque toute sa 
périphérie, d’un liseré hémorragique constitué par de nombreuses 
hématies réguliérement tassées dans tous les interstices voisins du 
réticulum splénique. 

« Quant aux foyers purement microscopiques, de beaucoup les plus 
nombreux, qui semblent constituer le stade initial de cette série de 
lésions, ils consistent essentiellement en une petite zone d’infiltration 
hémorragique, puis pigmentaire, nettement circonscrite. Ces petits foyers 
sont toujours périartériolaires ; ils paraissent se développer dans la gaine 
lymphoide qui entoure les artérioles aboutissant aux corpuscules de 
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Malpighi, et sont le plus ordinairement ‘centro ou juxtafolliculaires ; 
quelques-uns seulement sont sous-capsulaires. Leur nombre est tel qu’un 
follicule sur six (trés approximativement) est plus ou moins touché par 
cette infiltration hémorragique. Celle-ci se fait assez réguliérement, 


| 


Fic. 1. — Filament mycélien terminé par une téte aspergillaire avortée. 


presque concentriquement 4a l’artériole, qui n’est jamais ni dégénérée, 
ni thrombosée, ni rompue; cette hémorragie, d’origine capillaire, 
partant de la gaine périvasculaire, s’étend a une faible distance ; elle 
reste toujours bien circonscrite, elle n’a nulle tendance a diffuser, a 
sinfiltrer au loin comme le fait celle du vulgaire infarctus dont elle n’a 
(sans compter nombre d’autres dissemblances) ni la densité ni la rapide 


extension ; parfois méme, les éléments lymphatiques du follicule envahi, 


rmes 
le sa 
uses 
du 
plus 
> de 
ition 
yers 
aine 
de 


578 A. NANTA 


refoulés excentriquement, ferment une sorte de couronne entourant 
Vilot hémorragique. Enfin, dés que cette infiltration hémorragique a 
atteint un certain volume ou un certain Age, apparait le pigment, qui se 
dépose en son centre sous forme d’amas de forme réguliére, devenant de 
plus en plus nombreux ; ces: amas constituent alors en grande partie 
certains de ces ilots, désormais plus pigmentaires qu’hémorragiques, 
Ici encore, cette lésion initiale semble se développer sans susciter autour 
d’elle aucune réaction inflammatoire aigué ; seule nous a paru anormale 
l’extraordinaire abondance des éosinophiles, plus particuliérement ren- 
contrés 4 proximité méme de ces foyers. » 

Les nodules tabac, décrits par Gamna et considérés par l’auteur italien 
comme caractéristiques d’une « splénogranulomatose sidérotique a étio- 
logie particuliére », correspondent, dans les grandes lignes, a cette 
description. Gamna étudie cependant avec soin la dégénérescence des 
fibres conjonctives, qui deviennent volumineuses, rectilignes ou large- 
ment onduleuses, qui dessinent, d’aprés ses figures, un réseau continu 
a grosses mailles, assez singulier pour des fibres conjonctives. Ces fibres 
ramifiées deviennent basophiles, se fragmentent en troncons multiples 
en devenant réfringentes et incolorables et en formant de longs rubans 
hyalins. « Il s’agit d’une transformation régressive caractérisée par 
des réactions microchimiques particuliéres : les fibrilles conjonctives 
se fragmentent jusqu’a se réduire en détritus. » 

En effet, ces trousseaux se colorent d’une maniére diffuse par la 
réaction de Turnbull : ils sont, comme les massues actinomycetiques, 
imbibés de sels de fer. 

Les fibres conjonctives participent-elles seules 4 cet aspect ? 

La lame élastique des vaisseaux folliculaires, celle des artéres plus 
importantes, présentent par -endroits les mémes altérations. Le tissu 
élastique, qui parait se former en abondance au sein de cette sclérose 
inflammatoire et a la périphérie du corpuscule de Malpighi, subit aussi 
les mémes altérations, la tuméfaction, l’imbibition ferrugineuse et la 
fragmentation. Kraus a décrit cet aspect, d’autres auteurs allemands 
VYont retrouvé dans le poumon. Enfin Siegmund l’a montré dans des 
rates d’ictére hémolytique et de maladie de Banti. « Les dépots ferru- 
gineux, dit cet auteur, imbibent surtout le tissu élastique, qui se détruit 
en subissant la fragmentation et l’englobement par les cellules géantes 
a corps étrangers. » 

A cété de cette imbibition qui, d’aprés les recherches histochimiques, 
serait constituée par du phosphate de fer, il existe des pigments, comme 
l’a noté Gandy, hémosidérine et hématoidine, dit Siegmund, peut-¢tre 
un plus grand nombre de pigments sensibles a la réaction du fer 
(Lubarsch, Kraus, Gamna), 
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Toutes ces descriptions, comme celle de Christeller et Puskepelies 
(1924), offrent des caractéres communs, toutes aboutissent a une 
conclusion identique : il s’agit d’un dépot pigmentaire et calcique, situé 
au voisinage du vaisseau malpighien ou dans les parois vasculaires. 
C’est un résidu cicatriciel, non inflammatoire, spécifie Gamna. 


-C.COMSTANTIN 


Fic. 2. — Téte aspergillaire coiffant.un mycélium. 
A gauche : trousseau de fibres en dégénérescence hyaline. Bactéries libres. 


La description que nous ferons de ce nodule ne différe pas sensi- 
blement des précédentes, sauf en ce.qui concerne l’aspect inflammatoire, 
les lésions vasculaires et la présence de parasites. 

- Macroscopiquement, mémes ilots gros comme une téte d’épingle en 
moyenne, parfois plus petits, parfois atteignant 2 ou 3 millimétres de 
diamétre, jaune chamois, vivement limités par un liseré hémorragique ; 
durs, manifestement scléreux 4 la coupe, irrétractiles aprés fixation ; 
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adhérents aux vaisseaux, dont on ne peut les détacher, quelquefois dy 
reste un peu allongés et formant manchon autour de lui, et commandant 
un infarctus par oblitération vasculaire. Ils sont parfois trés nombreux, 
plusieurs centaines sur une coupe de rate ; parfois extrémement rares 
et trés petits : il faut les chercher aprés fixation, le liseré hémorragique 
les faisant apparaitre plus nettement lorsque la couleur de la pulpe 
s’est atténuée. 

Microscopiquement, on peut distinguer trois zones : 

1° Une zone périphérique constituée par une suffusion hémorragique, 
bordée elle-méme par une infiltration ot les leucocytes éosinophiles 
sont assez abondants et soulignée par l’épaississement d’un réseau coloré 
par lorcéine acide ; 

2° Une zone scléreuse, fibroide, formée de trousseaux fibreux épais, 
dans lequel il ne reste plus trace des éléments du centre germinatif. 
Certaines fibres conjonctives subissent une dégénéregcence massive, 
ou seulement centrale, hyaline; d’autres retiennent plus fortement 
l'éosine a la décoloration, d’autres deviennent basophiles. Cette baso- 
philie se manifeste au début par l’apparition de fines granulations 
basophiles, ou par une striation fibrillaire- également basophile. 

Le tissu élastique, caractérisé par ses réactions habituelles (orcéine, 
acide osmique, etc.), est abondant dans cette zone. Les cellules géantes 
a corps étrangers, les granulations pigmentaires libres, les macrophages 
bourrés de pigments, les leucocytes basophiles (mastleucocytes) ne sont 
pas rares ; 

3° Une zone centrale, parfois excentrique, ot! les longs trousseaux 
basophiles et hyalins s’accumulent, et qui est vivement colorée aprés le 
bleu de toluidine-éosine-orange. Certains vaisseaux sont parfois étouffés 
par la sclérose ou presque oblitérés par l’inflammation de leurs tuniques. 

Toutefois, dans les cas personnellement observés, nous avons noté la 
présence de corpuscules de taille diverse coiffant un filament gréle, 
réfringent, ou un volumineux trousseau, réfringent ou _basophile. 
Ces corps se trouvent par amas en bordure des paquets de rubans 
basophiles ou réfringents. Assez souvent dans ces régions, ou, un peu 
plus loin, infiltrés dans le tissu de sclérose périphérique, nous avions 
pu colorer des formes streptobacillaires et spirillaires, aprés impré- 
gnation au nitrate d’argent, lorsque celle-ci (exceptionnellement difficile 
a mettre au point, en raison sans doute de l’imbibition diffuse du nodule 
par les sels de fer), était réussie. : 

Il apparaissait done que ces corps, qui ne sont pas des concrétions 
calcaires, puisqu’ils sont souvent appendus a un filament, étaient des 
formes d’enkystement parasitaire, selon l’opinion de Pinoy, et corres- 
pondaient a un stade d’évolution du synbactérium obtenu en culture. 
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Et, en effet, on voit parfois des diplobacilles en amas dans les couches 
superficielles de ces soi-disant concrétions calcaires. 
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Fic. 3. — Quelques aspects du champignon dans les tissus, aprés décalcification. 
1, 6, 11, téte aspergillaire avortée ; 2, filament mycélien, fragmentation ; 3, 4, 
5, 7, 8, hyphes renflées ornementales entourant le périthéce ; 9, forme 


calcifiée de filament mycélien fragmenté ; 10, forme aspergillaire réduite, 
type de Bary, déformée par la coupe ; 12. périthéce coupé. 


Préparation d’A. Nanta, dessin de Ptnoy. 


Toutefois, dans un cas de splénomégalie au début, aprés décalcification 
sdigneuse par un passage prolongé dans le fixateur de Dubosc et Brasil, 
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nous avons pu, en pratiquant des coupes de 2 4 3 u, ouvrir certains de 
ces kystes considérés comme bactériens, et mettre en évidence |g 
structure d’un organe de fructification mycosique (Pinoy). 

Enfin, le filament inséré sur certaines tétes, qui, généralement, est 
incolore, a montré sur quelques tétes la structure vivante d’un mycélium, 

Une étude parasitologique plus détaillée de ces organes de fructifi- 
cation et du mycélium sera publiée en collaboration avec le professeur 
Pinoy dans les Annales de l'Institut Pasteur. Les présentes indications 
sont tirées de cet article. 

Il suffit ici d’indiquer que ces nodules scléropigmentaires renferment : 

1° Des filaments mycéliens fragmentés, généralement morts et 
présentant du reste des réactions colorantes qui ne permettent pas le 
plus souvent de les distinguer des fibres conjonctives ou élastiques 
altérées. Le meilleur procédé d’étude parait étre la coloration a l’orcéine 
acide-bleu polychrome d’Unna. 

Les formes épaisses, diffluentes, analogues a celles que l’on obtient 
en culture, sont souvent acidophiles. 

2° Des organes de fructification, dans lesquels Pinoy a pu reconnaitre 
des tétes aspergillaires, des hyphes ornementales, un périthéce sans 
asques, etc. 

La membrane mycélienne, ou les enveloppes des tétes, se calcifient 
ou s’imbibent de sels de fer, qui paraissent former des concrétions 
exubérantes, des ornementations compliquées. Les organes de fructi- 
fication sont souvent englobés dans des cellules 4 corps étrangers, ou, 
lorsqu’ils sont déshabités, pénétrés par les macrophages. 

A coété de ces organes de fructification reconnaissables et comparables 
a ceux que l’on obtient en culture, il existe des corpuscules calcaires 
et ferrugineux a couches concentriques qui atteignent parfois 4, 6, 8 u 
et davantage. Enfin, la question de savoir s’il n’existe pas réellement 
des kystes myxobactériens, correspondant au synbactérium, n’a pu étre 
résolue jusqu’ici par Pinoy. 


Signification du nodule scléropigmentaire, 


Apparemment le champignon reste cantonné dans ces formations 
nodulaires, qui acquiérent donc la valeur d’un tubercule mycosique. 

Ces nodules ont-ils done un caractére spécifique ? 

Une étude histologique et bactériologique plus attentive permettra- 
t-elle de ranger toutes les lésions scléropigmentaires du corpuscule de 
Malpighi dans un groupe unique de lésions toxi-infectieuses dépendant 
d’une infection du. corpuscule par un champignon? Cela peut se 
concevoir. D’aprés notre expérience, qui porte sur onze cas, elles 
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renferment toujours mycélium et organes de fructification. Mais, ni 
Gamna, ni les auteurs allemands, n’ont signalé de formes parasitaires 
semblables. Au contraire, les auteurs allemands ont concu les lésions 
semblables, étudiées dans des rates d’ictére hémolytique, de maladie de 
Banti, de syphilis splénique, etc., comme banales et pouvant relever 
d’une pathogénie variable. 

A lappui de Vopinion étrangére, on peut relever, dans nos obser- 
yations, la multiplicité des infections bactériennes, affirmée, outre la 
mycose, par les cultures pratiquées par le professeur Pinoy. 

Mais on sait, d’une part, que les mycétomes sont fréquemment infectés. 
D’autre part, ce n’est pas un argument valable que d’invoquer, au nom 
de la clinique, la diversité des affections en cause : ictére hémolytique, 
maladie de Banti, syphilis tardive. Nos observations personnelles 
pouvaient étre rangées sous l’une ou l’autre de ces rubriques, selon 
que l’on examinait les altérations sérologiques, les lésions fibroadéniques 
et malpighiennes (sclérose du corpuscule, considérée par Banti comme 
caractéristique de son affection), ou les antécédents syphilitiques 
avéerés, voire certaines lésions surajoutées. 

En ce qui concerne le début de la lésion malpighienne, elle parait 
se faire, si l’on en juge par le mode d’infection des centres germinatifs 
des ganglions, par l’invasion initiale du mycélium qui vient dissocier 
les cellules claires. Cependant, dans une rate de 450 grammes, nous 
avons vu une sclérose initiale de ce corpuscule avec formation de 
grosses masses hyalines ponctuées de petits points basophiles. 


LESIONS PULPAIRES 


Les lésions pulpaires sont de deux ordres : 

1° Sclérose portant a la fois sur les vaisseaux, aboutissant dans certains 
cas 4 la formation d’une trainée fibreuse renforcée de tissu élastique 
abondant, et portant sur les travées des sinus, qui sont mieux charpentés 
et plus apparents qu’a |’état normal. 

Nous n’avons jamais vu, toutefois, de rate véritablement trés fibreuse, 
sculptée par les sinus dilatés, comme on I’a décrit dans certains cas 
de maladie de Banti ; 

2° Prolifération cellulaire et infiltration. 

La prolifération, issue de l’endothélium des sinus et du tissu réticulé 
des cordons, jointe a une infiltration massive de ces cordons et des 
travées, aboutit 4 la constitution d’une vaste nappe de tissu de granu- 
lation, dont nous ne décrirons pas les éléments. Il est 4 noter seulement 
que les polynucléaires éosinophiles, les petits foyers de globules rouges 
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nucléés, et parfois les amas de cellules-souches (lymphoidocytes) 
sont pas rares. 

Dans plusieurs cas, cette prolifération myéloide était trés accusée ; 
dans un cas notamment, les érythroblastes étaient particuliérement 
abondants. 

La transformation granulomateuse, ou myéloide, respecte cependant 
certaines plages ot les sinus sont mieux dessinés et plus normaux, sauf 
en ce qui concerne leur endothélium, qui apparait toujours fortement 
proliféré, comme cela a été vu dans la maladie de Banti par certains 
auteurs, 

C’est cette transformation myéloide et cette infiltration granulomateuse 
qui, mises en évidence par la ponction de la rate avant l’intervention 
chirurgicale, constituent un des signes de diagnostic de l’affection. 


LESIONS INCONSTANTES 


Nous avons rencontré dans deux cas, a des degrés divers, la sidérose 
diffuse de la pulpe (endothélium des sinus, travées) par de gros blocs 
de pigment brun, telle qu’elle a été décrite par Gamna dans ses trois cas, 
Les corps de Russell étaient, dans un cas, nombreux. 

Les fixations a l’acide osmique font apparaitre parfois une certaine 
surcharge graisseuse ou lipoidique. 

Des lésions plus fréquentes et plus marquées sont les infarctus sous- 
capsulaires. Dans un cas, des foyers de nécrose, tantét d’aspect porcela- 
nique, tantot cedémateux, parcourus par des vaisseaux sclérosés, mais 
encore largement perméables, traversaient la rate de part en part. 

Enfin, dans deux cas, il y avait un ou deux foyers gros comme une noix, 
a contours déchiquetés, de sclérose dense, dans lesquels certains vaisseaux 
apparaissaient peu altérés. L’aspect était celui d’une lésion scléreuse de 
syphilis tertiaire, hypertrophique, sans foyers gommeux, sans gommes 
miliaires hdstologiques. Quelques nodules scléropigmentaires un peu 
décolorés persistaient dans cette nappe scléreuse. 


LESIONS DU FOIE ET DES GANGLIONS 


L’autopsie a été faite dans trois cas aprés splénectomie. Le foie était 
gros, mais surtout congestionné. La sclérose était modérée, localisée aux 
espaces de Kiernan, ou elle entourait surtout la veine porte, énormément 
dilatée et un peu enflammée. Dans un cas, la sclérose envahissait aussi 
le pourtour des canalicules biliaires, qui étaient proliférés. 

Les cellules hépatiques — sauf une observation dans laquelle la mort 
était survenue au dixiéme jour du fait de broncho-pneumonie — étaient 
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peu altérées et présentaient une surcharge pigmentaire minime. Les 
cellules de Kupfer n’étaient pas pigmentées non plus. Cependant l’obser- 
yation de Gandy et un fait de Christeller relieraient ces cas a certaines 
cirrhoses pigmentaires. 

Seuls les ganglions du hile splénique sont généralement tuméfiés d’une 
maniére appréciable : les uns sont en transformation granulomateuse 
avec sidérose marquée dans les sinus sous-capsulaires, les autres en 
transformation myéloide. 

L’infection ganglionnaire paraissait réalisée dans un cas par ces sinus 
sous-capsulaires, car Yon voyait, soit immédiatement sous la capsule, 
soit dans les centres germinatifs des follicules voisins, un véritable petit 
grain de mycétome, formé par un feutrage de gros mycélium présentant 
quelques ébauches de fructification. Au voisinage immédiat, les mast- 
leucocytes 4 granulations basophiles étaient nombreux. 

Les autopsies ont été malheureusement incompleétes et n’ont pas fourni 
de documents précis sur l’état du péritoine, des surrénales, du poumon, 
des plévres, etc. Dans aucun des trois cas, il n’y avait de thrombose 
portale. 


En conclusion, nous avons constaté, dans plusieurs cas de splénomé- 
galie, une infection mycosique, qui a été identifiée par les cultures dans 
trois cas (Pinoy). Cette infection est apparemment localisée 4 des lésions 
nodulaires portant sur les corpuscules de Malpighi, qui deviennent sclé- 
reux et s’infiltrent de pigments ferrugineux (nodules tabac). 

Ces nodules scléropigmentaires paraissent constituer des tubercules 
mycosiques. Toutefois, on a constaté des nodules analogues dans des cas 
étrangers ol. la présence du champignon n’a pas été recherchée. 

ll est difficile de préciser le rdle du champignon dans la détermination 
de ’hypertrophie splénique méme, des diverses lésions extra-spléniques 
et des symptOmes correspondants, du fait des infections bactériennes 
associées. Cependant, les caractéres histologiques de la lésion inflamma- 
toire infectée par le champignon et les caractéres biologiques du sterig- 
matocystis en question, dont le stirpe est habituellement pathogéne pour 
rhomme, nous autorisent a affirmer qu’il y a mycose splénique. 


* 
** 


(La bibliographie des premiers travaux publiés avec les professeurs Pinoy 
-et Costantini est indiquée dans l’article suivant: « Costantini, Pinoy et 
Nanta », Bull. Soc. nat. de Chirurg., mai 1927.) 
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EXPLICATION 
DES FIGURES DE LA PLANCHE EN COULEURS 


Fic. 1. — NopuLe Ganpy-Gamna, vu au faible 
grossissement. Coloration au bleu de tolui- 
dine-éosine-orange. 


Fic. 2. — Nopures pe Ganpy-Gamna, grandeur 
naturelle. 


Fic. 3. — DETAIL DE LA FIGURE 1, au fort gros- 
sissement : concrétion calcaire (fructification 
déshabitée) et figures d’inclusion dans les 
cellules a corps étrangers. 
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ANATOMIE PATHOLOGIQUE 
DE LA SPLENOMEGALIE MYCOSIQUE 


par 


P. EMILE-WEIL, Raymond GREGOIRE et FLANDRIN 


Dans diverses publications faites au cours de l’année 1926, MM. Nanta 
et Pinoy ont montré qu’en Algérie beaucoup de splénomégalies chroni- 
ques renfermaient des micro-organismes infectieux. Aprés avoir accusé, 
probablement a tort, des streptobacilles, des spirilles, ils sont arrivés a 
nenser que ces rates étaient produites par une infestation mycosique, et 
Pinoy aurait pu fixer la nature du champignon pathogéne, qui serait le 
Sterigmatocystis nidulans. La plupart des spénomégalies chroniques de 
l'Afrique du Nord ressortiraient a ce parasite : aussi les auteurs qualifient- 
ils ces rates d’algériennes, se demandant si la rate égyptienne et la maladie 
de Banti ne seraient pas dues au méme organisme. 

Les faits vus par Nanta et Pinoy nous paraissent extrémement impor- 
tants, mais il faut se garder de conclusions hatives. Les rates égyptiennes 
semblent bien causées, pour la plus grande part tout au moins, par l’infes- 
tation bilharzienne. Quant aux rates mycosiques, elles ne méritent pas 
lépithéte d’algériennes, car elles semblent également fréquentes en France 
en général, 4 Paris en particulier, En effet, sur 16 splénomégalies primi- 
tives opératoires ou d’autopsie, nous en avons 7 ow les lésions spéciales 


_ sont constatables, soit 44 “%. 


Nous ne nous occuperons dans ce travail que de l’anatomie pathologique 
de ces rates, Elles méritent une description détaillée, car, si le diagnostic 


clinique n’en est guére faisable 4 ’heure présente que par élimination, le 


diagnostic, tant macroscopique que microscopique, en est possible et méme 
facile. 

Six de ces rates proviennent de piéces opératoires ; une seule a été 
prise 4 l’autopsie. L’ensemble de ces rates a été recueillie en moins de 
trois ans, 


ANATOMIE MACROSCOPIQUE 


a) Volume. — Toute ces rates sont trés volumineuses. II s’agit de rates 
grosses comme des rates leucémiques. Leur poids est d’appréciation malai- 
sée et varie suivant qu’on les pése remplies ou vidées de sang. La diffé- 
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rence peut atteindre plusieurs centaines de grammes, vu la congestion 
intense. Chez l’adulte, elles pesaient de 1200 4 1500 grammes ; une rate 
de fillette de quatorze ans était de 450 grammes. Nanta en a vu de 2 kilo- 
grammes et de 2 kil. 500. 

b) Forme. — L’organe malade subit une hypertrophie homéomorphe, |] 
ne présente pas de bosselures. Naturellement, les incisures du bord anté- 
rieur sont exagérées, plus profondes que normalement. La face externe 
est convexe ; la face interne, plane ou, mieux, légérement excavée par le 
hile. 

c) Surface. — La surface de la rate est lisse, avec ou sans adhérences 
aux organes voisins. Cependant, en général, celles-ci sont rares et la 
périsplénite reste le plus souvent discréte. La capsule a souvent un aspect 
un peu nacré, qui provient de son épaississement. Dans certains cas, on 
trouve des points ou des zones nacrées, en dépression, dus a des lésions 
du parenchyme sous-jacents ; quelquefois des zones plus foncées, corres- 
pondant a des ilots hémorragiques. 

d) Péritoine. — Le péritoine des mésos et de la loge splénique garde 
d’ordinaire son aspect normal. Il est lisse, transparent, élastique et 
brillant. 

e) Vaisseaux spléniques.— Les vaisseaux spléniques ont dans tous les cas 
des dimensions considérables. La veine, en particulier, atteint le volume 
du pouce. Cette hypertrophie parait étre en proportion de celle de la rate 
elle-méme. Par ailleurs, il ne nous a pas paru que ces vaisseaux présen- 
tassent des particularités anomales, tout au moins dans les cas récents. 
Contrairement a ce que nous avons pu voir dans d’autres splénomégalies, 
il n’y a pas d’hyperplasie vasculaire, sauf peut-étre dans les cas anciens. 
Nous voulons dire par 1a qu’il n’y a pas, dans l’épiploon splénique et 
dans Varriére-cavité des épiploons, ces entremélements indescriptibles 
. de vaisseaux artériels et veineux, qui rappellent la téte de Méduse. Les 
grosses artéres et veines ont l’aspect habituel et sont parfaitement dis- 
tinctes les unes des autres. 

f) Consistance. — La consistance de l’organe, a la section, est augmentée. 
La rate est ferme et dure. La capsule est plus ou moins augmentée d’épais- 
seur, généralement sans plaques fibreuses ou calcifiées. 

g) Couleur. — La couleur de la tranche de section est rougeatre, mais 
non uniformément. Quelquefois, on peut voir des points blanchatres, qui 
correspondent aux corpuscules de Morgagni, augmentés de volume, mais 
ceux-ci sont rarement perceptibles 4 lceil nu. 

Par contre, on peut percevoir tantét fréquents, tantét rares, des nodules, 
faisant une légére saillie, fermes de consistance, de coloration jaune roux, 
du volume d’un grain de millet ou de chénevis, rarement plus gros. Leur 
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forme est arrondie ou étoilée. Ces grains ne se détachent que difficilement, 
adhérents qu’ils sont 4 un vaisseau. Ce sont les nodules déja décrits anté- 
rieurement dans des splénomégalies par Gamna, sous le nom de nodules 
sidérosiques, et dont l’interprétation exacte vient seulement d’étre donnée 
par Nanta. Ils constituent la lésion essentielle et caractéristique de ces 
rates. Depuis que nous les connaissons, nous avons fait sans erreur le 
diagnostic de mycétome de la rate par l’examen macroscopique de I’or- 
gane, aprés opération. L’abondance de ces nodules est variable : grande 
dans certains cas, un 4 deux par centimétre carré par exemple, elle peut 
étre faible. Il nous est arrivé de n’en constater que deux dans une rate 
en débitant tout l’organe en faibles tranches. 

Disons cependant que ces nodules peuvent, d’une part manquer tout au 
moins macroscopiquement, d’autre part se présenter sous des aspects 
atypiques, perdus et modifiés qu’ils sont dans des lésions banales sura- 
joutées. 

Dans une de nos rates, en effet, il y avait sur la surface libre de |’or- 
gane une zone scléreuse et infarcie, dans laquelle les nodules confluents 
formaient une bande jaunatre assez longue de 10 centimétres de long sur 
2 millimétres de large, s’enfoncant dans la profondeur, Elle était le résul- 
tat d’une thrombose artérielle. A l’examen microscopique, on trouvait 
les lesions mycosiques caractéristiques au centre de la zone infarcie. 

Outre ces nodules et la sclérose de l’organe, les sections permettent de 
constater des infarctus, plus ou moins étendus : ceux-ci se présentent soit 
sous un aspect rougeatre, s’ils sont récents, soit sous un aspect blanchatre. 


ANATOMIE MICROSCOPIQUE 


L’aspect microscopique de ces splénomégalies est trés uniforme dans 
toutes nos observations, avec des variantes correspondant a la plus ou 
moins grande ancienneté des lésions et a l’intensité de l’infestation myco- 
sique. 

Deux de nos rates sur sept, ot l’infestation ne devait pas étre par trop 
ancienne, présentent des lésions tellement nettes qu’elles n’offrent aucune 
diffieulté de lecture. Dans les autres cas, les lésions nodulaires étant plus 
discrétes, modifiées par la défense de l’organe et des altérations surajou- 


tées, il n’y a rien d’étonnant qu’elles aient pu rester si longtemps mécon- 
nues, 


A) Le nodule mycosique. — Il convient de le décrire tout d’abord, car 
c'est lui qui est la lésion caractéristique et qui impose le diagnostic, comme 
la granulation folliculaire avec ses cellules géantes, sa zone caséifiée et 
la présence de bacilles de Koch est le propre de la rate tuberculeuse. 
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Le nodule est, suivant l’orientation de la coupe, arrondi ou ovalaire, 
plus long que large. Il est moins coloré que la pulpe de Vorgane su 
laquelle il tranche avec les colorants ordinaires, beaucoup plus visible, 
au contraire, avec la coloration au Van Gieson ou les colorations quj 
mettent le fer en évidence: ils forment alors, dans ce dernier cas, 
une zone bleu foncé. Leur siége est pulpaire. Parfois, 4 une extrémité dy 
nodule, on retrouve un corpuscule de Margagni, partiellement envahi, 

Le nodule présente un centre et une zone périphérique. Celle-ci es 
formée par une ceinture d’hématies qui l’encercle d’une zone congestive ; 
il s’agit de congestion intense, non d’hémorragie. Le centre est formé : 


a) Par des vaisseaux coupés en un ou plusieurs endroits ; les parois en 
sont épaisses, scléreuses, mais sans phénoménes d’endartérite ; l’endar- 
tere est seulement plus marquée que normalement, plissée et souvent 
décollée des parois sus-jacentes. 

b) Autour des vaisseaux, on trouve des faisceaux de tissu conjonctif 
plus marqués que normalement et altérés. Ils se colorent en rouge par le 
Van Gieson et s’imprégnent fortement par le ferrocyanure. Ces fibres 
peuvent se fragmenter en grains ovoides d’aspect pigmentaire et d’inter. 
prétation difficile. 

c) En outre, de grandes cellules conjonctives, qui sont des fibroblastes, 
c’est-a-dire des cellules évoluant vers l’état de tissu conjonctif adulte. 

d) Enfin a la périphérie existent, dans ce feutrage, en nombre variable 
et parfois important, d’énormes plasmodes multinucléés, cellules géantes 
véritables, qui sont la manifestation d’une véritable réaction macropha- 
gique. Nulle part il n’y a trace de caséification dans le nodule. Ces cellules 
renferment a leur intérieur ou dans leur voisinage des débris anhystes, 
des blocs de pigments, voire des filaments mycéliens ou des fructifica- 
tions. 

e) En dehors des cellules existent, isolées ou par groupes, des résidus 
hyalins, masse pigmentaire jaunatre d’interprétation difficile ; la plus 
grande part nous semble provenir de la destruction des mycéliums. 

Dans l’interstice des faisceaux conjonctifs se décéle le parasite : celui-ti 
se présente sous forme d’un mycélium, souvent dense, volumineux, qui 
teinte légérement par les bleus, quand il est jeune, qui reste jaune pile, 
hyalin, quand il est plus agé, et qui se reconnait 4 son double contour 
et A sa constitution en segments courts, articulés bout 4 bout. Aucune hési- 
tation n’est possible sur la nature du parasite. Celui-ci, en bien des 
endroits, se renfle 4 son extrémité en une téte plus volumineuse, ovalaite. 
A cété de cet organe de fructification, on trouve parfois des spores mois 
grosses. Enfin, au niveau des cellules géantes, quelquefois incluses dans 
les masses plasmodiales, se décélent des spores extrémement volumi- 
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CONSTANTIN 


l, 2, 3, 4, Tétes aspergillaires garnies de spores ou en partie dépouillées. — 
5, 6, 8. Cellules géantes renfermant des tétes aspergillaires trés nettes ou 
modifiées. — 7, Cellule géante renfermant du mycélium avec fructification. 
— 9, Cellules géantes avec spores. — 10 et 11, Cellule géante et plasmode 
renfermant une coupe de téte aspergillaire sans spore et incrustée. — 
12, Mycélium de divers calibres avec une spore et un sclérote. 
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neuses, arrondies ou ovalaires, avec une apparence nucléaire, qu’encercle 
une enveloppe épaisse formée d’une ou de plusieurs couches emboitées, 
Ce sont 1a trés probablement des spores en train de s’encapsuler, envahies 
par des sels de chaux ou de fer. En divers points que nous figurons, nous 
avons trouvé un mycélium terminé par une téte jaunatre absolument indé- 
niable d’Aspergillus, avec sa couronne de fructifications. 

Un point a signaler, c’est l’extréme envahissement mycélien des parois 
vasculaires, formant une couche figurée, qui détruit la mésartére et cons- 
titue une paroi véritable a l’endarteére. ° 

Dans les lésions anciennes, la sclérose de nodule augmente. D’une part, 
le mycélium est moins abondant, mais ses éléments sont beaucoup plus 
volumineux et moins colorables ; leur couleur tend vers le jaune. D’autre 
part, les spores volumineuses encapsulées persistent plus abondantes, 
tandis que tendent 4 disparaitre les plasmodes cellulaires et les cellules 
géantes. 


B) Modifications de la rate. — Celles-ci sont extrémement importantes, 
mais d’ordre banal. Tout l’organe est sclérosé dans tous ses éléments, 4 
des degrés plus ou moins marqués. La capsule est épaissie et des trous- 
seaux fibreux peuvent en partir ; les lésions artérielles ou veineuses de 
périvascularite sont constantes, discrétes le plus souvent ; l’endartére et 
l’endoveine sont saines. 

La pulpe est sclérosée, d’une sclérose jeune macrophagique. Les trabé- 
cules pulpaires sont diminuées de volume et ne renferment guére que des 
mononucléaires d’ordre lymphatique. Peu de réaction myéloide et de glo- 
bules rouges nucléés. Tout au plus voit-on parfois quelques éosinophiles 
et quelques polyneutrophiles. Les sinus de la pulpe sont d’ordinaire élar- 
gis, remplis de sang, globules rouges ou blancs, sans figure de macro- 
phagie. Leurs cellules de revétement sont tuméfiées, en voie de proliféra- 
tion et de desquamation. 

A un degré plus marqué, qui est exceptionnel, la sclérose excessive de 
la pulpe ne laisse plus reconnaitre la texture habituelle de l’organe. 

Quant aux follicules de Morgagni, ils sont toujours augmentés de volume 
et, dans plusieurs rates, ils subissent au centre une transformation en 
Keimcentren, semblable a celle qu’on voit dans les ganglions chronique- 
ment irrités. 

Signalons enfin des zones hémorragiques importantes, sous-capsulaires 
ou centrales, diverses d’aspect suivant leur ancienneté. 

Dans quatre de nos rates, les formations nodulaires étaient des plus 
nettes, quelle que fat leur discrétion ; par contre, dans trois ou l’infesta- 
tion devait étre beaucoup plus ancienne (deux de nos trois malades 
avaient plus de cinquante ans, tandis que les cing autres évoluaient entre 
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LA SPLENOMEGALIE MYCOSIQUE 


quinze et vingt-deux ans), on ne retrouvait plus de nodules, mais, dans 
des points de sclérose, des points infiltrés de mycélium volumineux et 
rares avec de grosses spores encapsulées et quelques cellules géantes. 

Contre cette maladie, qui dure des années en trahissant son existence 
par des hémorragies digestives antérieures 4 l’époque ot l’on diagnos- 
tiqua la splénomégalie, on a l’impression que l’organisme lutte et se défend 
avec des moyens non suffisants peut-étre, mais cependant réels. 


C) Lésions du foie. — L’évolution en est cependant fatale, soit au stade 
de splénomégalie, soit au stade de cirrhose hépatique terminale. Qu’il y 
ait ou non syndrome de Banti, le foie participe par production d’une 
cirrhose, qui affecte le type des cirrhoses veineuses : sclérose-porte plus 
ou moins adulte encerclant les lobules. Lésions dégénératives des cellules 
hépatiques, granuleuses. Jusqu’ici nous n’avons pas réussi 4 dépister dans 
le foie la présence du mycélium, ni de spores. Pas de cellules géantes. Si 
les lesions hépatiques sont inconstantes, non nécessaires, on ne peut dis- 
cuter sur leur caractére de secondarité. 


D) Bactérologie. — Dans toutes ces rates, le parasite est toujours 
semblable d’aspect, identique 4 lui-méme, et son existence serait indiscu- 
table, méme si l’on ne pouvait le cultiver. 

La culture en est cependant possible, facile méme en mode aérobie, a 
la température du laboratoire, sur gélose Sabouraud ou gélose ascite. Le 
champignon se développe au bout de huit 4 vingt jours sous forme de 
cultures blanchatres qui virent bientot sur le vert. Elles se développent 
plus ou moins abondamment, puis, repiquées, poussent plus facilement. 
Ce champignon est un Aspergillus qui n’est pas le fumigatus. 

Nos cultures ont réussi dans les deux cas ol nous les avons tentées. Par 
contre, ni sur coupes ni en cultures, nous n’avons observé les infections 
concomitantes par des cocci signalées par Nanta et Pinoy. 


CONCLUSIONS 


Les faits décrits par Nanta et Pinoy correspondent bien a la décou- 
verte d’une maladie splénique nouvelle, qui oblige 4 remanier les cadres 
de la nosographie. Cette maladie étant fréquente a Paris, elle mérite non 
le nom de splénomégalie algérienne donnée par les auteurs, mais celui 
de splénomégalie mycosique, que nous préférons a celui de mycétome de 
la rate, en attendant qu’on puisse lui donner le nom plus précis de son 
champignon nettement dénommeé. 

Cette variété de splénomégalie semble la plus fréquente des splénomé- 


galies chroniques primitives. 


LEGENDE 


DES FIGURES DE LA PLANCHE EN COULEURS 


Fic. 


Fic. 


Fic. 


1. — VUE D’ENSEMBLE DU NODULE PARASI- 
TAIRE. — Le nodule, plus clair, tranche sur 
le fond de la pulpe splénique. En bas, a 
droite et & gauche, un corpuscule de Mal- 
pighi. Le nodule, entouré d’une zone con- 
gestive importante, présente A gauche une 
artére, du tissu conjonctif et des cellules 
géantes. On ne peut rien distinguer de plus 
a ce grossissement. 


2. — En bas et a droite, vue de l’artére a 
un fort grossissement. Toute la paroi de 
l’artére est infiltrée de mycélium. 


3 et 4. — Représentent des fragments du 
nodule ou l’on reconnait les ramifications 
mycéliennes et une cellule géante renfer- 
mant des spores au milieu d’un tissu con- 
jonctif jeune. 
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CLASSIFICATION ANATOMO-CLINIQUE DES ARTERITES 
PULMONAIRES (1) 


par 


Ch. LAUBRY, René HUGUENIN et Marcel THOMAS 


Au cours d’autopsies de cardiopathies et de pneumopathies, les alté- 
rations de l’artére pulmonaire sont fréquentes. Tant6t elles se réduisent 
aune dilatation de l’artére et de ses branches, manifestation d’un trouble 
purement fonctionnel de la petite circulation (hypertension artérielle que 
nous opposons a la stase veineuse) ; tantot, au contraire, les parois arté- 
rielles présentent de grosses altérations histologiques. Celles-ci, de diffé- 
rents types, répondent a des formes cliniques et évolutives spéciales, 
dont les signes peuvent étre retrouvés, quelle que soit la complexité 
du tableau pathologique. Nous essaierons de schématiser ce parallélisme 
étroit entre Vanatomie pathologique et la clinique dans un résumé 
synthétique. 

Il importe cependant, dans l’interprétation des faits, de se rappeler 
les grandes fonctions de l’artére pulmonaire. Gros vaisseau conducteur 
du sang, elle a une pathologie comparable a celle de l’aorte ; mais, de 
plus, artére fonctionnelle du poumon, en rapport immédiat avec l’alvéole 
pulmonaire, elle peut participer aux lésions des cavités aériennes. Les 
infections pulmonaires atteindront donc les artérioles, sensibles d’autre 
part aux variations mécaniques (hypertensions) ; aussi est-il normal que 
les cellules endothéliales qui tapissent les parois des fines branches arté- 
rielles aient une destinée spéciale. Ces cellules respirent, phagocytent, 
sécrétent et peuvent méme devenir mobiles, prenant part a la constitu- 
tion du systéme réticulo-endothélial dont le rdle parait si important en 
biologie et en pathologie. 

Aux autopsies, aspect du cceur et des vaisseaux en place, aprés 


(1) Cet exposé n’est qu’une classification schématique. L’étude anatomique, 
clinique, radiologique des artérites pulmonaires a fait l’objet d’un travail d’en- 
semble de l’un de nous, ow l’on trouvera la bibliographie. 

MarceL THomas : Contribution a l'étude des affections acquises de l’artére 
pulmonaire, thése de Paris, 1927, Les Presses Universitaires de France. 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. IV. N° 6, JUIN 1927. 
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simple ouverture du péricarde, permet de suspecter, sinon d’affirmer, les 
lésions de l’artére pulmonaire, qu’une dissection minutieuse mettra en 
évidence : il suffit de constater la dilatation du ventricule droit et 
celle de V’artére. Lorsque cet examen sommaire montre, en outre, un 
gros ventricule gauche, on soupconnera des lésions associées, et parti- 
culiérement celles de la grande circulation. 

Aprés cet examen des organes in sifu, on peut prélever le coeur par 
les méthodes ordinaires ; mais la dilatation et ’hypertrophie des cavités 
sont plus évidentes lorsqu’on fixe le coeur une semaine dans le formol 
apres ligature des pédicules vasculaires. La coupe perpendiculaire 4 
l’axe du coeur, passant a trois centimétres environ au-dessous du sillon 
auriculo-ventriculaire, permet la mensuration précise des cavités car- 
diaques et de leurs parois. 

Les altérations du péricarde, les brides ou symphyses pleurales ou 
pleuro-péricardiques seront soigneusement recherchées ; l’examen des 
poumons et du médiastin, des gros vaisseaux de la base, devra étre 
aussi complet que possible. On obtiendra ainsi des renseignements étio- 
logiques importants, qui feront suspecter la tuberculose, la syphilis, les 
infections pulmonaires aigués ou chroniques. 

Enfin, en partant du hile, on disséquera les artéres pulmonaires ; 
mais il est important de ne pas limiter la dissection au trajet extra- 
pulmonaire des vaisseaux, il faut suivre les branches dans leur portion 
intrapulmonaire, jusqu’a leur terminaison. C’est, en effet, dans le poumon 
que les lésions prédominent ou sont systématisées. 

Cette méthode d’examen montre la fréquence relative des altérations 
de Vartére pulmonaire suivant le groupe d’affections considérées. On 
les observe surtout au cours de certaines maladies chroniques du poumon 
a tendance scléreuse et des affections mitrales ; elles sont relativement 
fréquentes dans la syphilis, les infections pulmonaires aigués, les 
maladies congénitales du coeur, etc... Par contre, les cas de lésions pri- 
mitives, vérifiées anatomiquement, sont rares. 

Primitives ou secondaires, les artérites pulmonaires doivent étre 
classées comme les artérites en général. 


1° Artérites aigués. — Deux types doivent étre distingués : 


a) LES ARTERITES INFECTIEUSES, comparables aux endocardites infec- 
tieuses. 

Anatomiquement, elles sont caractérisées par un ou plusieurs placards 
d’artérite végétante ou ulcéreuse, avec endartérite thrombosante. L’exa- 
men décéle des microbes, soit dans le thrombus, soit dans la couche 
fibrino-leucocytaire, soit dans les vasa-vasorum, 

Cliniquement, elles évoluent comme des septicémies, avec peu de 
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Fic. 1. — Artérite pulmonaire syphilitique. 

1, placard d’athérome dans une endartére tuméfiée et coedématiée ; — 2, mésar- 
térite atrophique ; — 3, plasmomes périvasculaires ; — 4, capillaires 
congestionnés avec sclérose périvasculaire; — 5, cartilage péribron- 
chique ; — 6, anthracose. 


Fic. 2. — Artérite pulmonaire thrombosante syphilitique. 

1, thrombose ; — 2, endartérite avee sclérose progressive de l’endartére ; néo- 
vaisseaux et plasmomes périvasculaires ; — 3, mésartére atrophiée (avec 
selérose en certains points) ; — 4, périartérite avee sclérose des capillaires 
et plasmomes périvasculaires ; — 5, alvéoles pulmonaires. 
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signes cardiaques ; mais des symptOmes pulmonaires peuvent faire sus- 
pecter une infection du poumon. 

Les cas primitifs sont exceptionnels ; par contre, on observe ces arté- 
rites infectieuses dans les cardiopathies, particuliérement le rétrécisse- 
ment mitral et les affections congénitales. 

Différents microbes peuvent étre en cause : streptocoques, pneumo- 
coques, pneumo-bacilles, etc... 

b) LES ARTERITES AIGUES PROPREMENT DITES. 

Anatomiquement, on constate une artérite le plus souvent thrombo- 
sante. La tunique interne est considérablement épaissie, avec proliféra- 
tion des cellules interstitielles et dégénérescence hyaline des fibres élas- 
tiques. Les tuniques cedématiées présentent une abondante infiltration 
leucocytaire. 

Cliniquement, la symptomatologie est celle d’une infection générale 
avec localisation pulmonaire, ou celle d’une pneumopathie aigué. L’hémo- 
ptysie, abondante et répétée, est le signe principal de ces thromboses 
aigués, 

Ces artérites s’observent comme complication des maladies infectieuses, 
des cardiopathies (en particulier du rétrécissement mitral) et de certaines 
pneumopathies aigués (pneumonies, broncho-pneumonies grippales, 
gangrénes, etc.) ou chroniques. 

Nous avons observé certains cas, en apparence primitifs. 


2° Artérites subaigués. — Le type est l’artérite pulmonaire syphi- 
litique. 

Anatomiquement, Yexamen macroscopique montre la dilatation des 
vaisseaux et parfois des thromboses; les parois sont parsemées de placards 
plus ou moins confluents d’artérite, caractérisés par un épaississement 
jaunatre et demi-translucide ou blanc laiteux, opaque, rappelant les 
lésions d’aortite syphilitique. 

Histologiquement, il existe une panartérite ol prédominent les lésions 
d’endartérite., 

L’endartére hypertrophiée, avec ses couches stratifiées de cellules sous- 
endothéliales gonflées, ses placards d’athérome, est parcourue par des 
néo-capillaires volumineux remplis de globules rouges. Souvent méme, 
une sclérose qui mutile la limitante élastique occupe la partie profonde 


de cette endartére et se continue avec la trame fibreuse qui parcourt la’ 


mésartére. La membrane moyenne est, en effet, le siége d’une mésartérite ; 
considérablement atrophiée, elle présente une dislocation, une segmen- 
tation des faisceaux élastiques ; ceux-ci se présentent sous l’aspect de 
filaments ténus noyés dans une nappe fibreuse. 

La périartére est épaissie, constituée par une gangue fibreuse assez 
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dense; mais la caractéristique spécifique est l’existence d’amas leuco- 
cytaires et plasmocytaires au pourtour des vasa-vasorum, atteints eux- 
memes de vascularite, formant parfois de véritables petites gommules. 
Ces lésions ont des caractéres vraiment spécifiques, comme y insista 
aussi réecemment le professeur Sternberg. 


Fig. 3. — Artérite pulmonaire chronique au cours du rétrécissement mitral. 

1, thrombose ; — 2, endartérite : épaississement de l’endartére par prolifération 
de la couche sous-endothéliale ; — 3, mésartére: atrophie de la mésar- 
tére avec sclérose interstitielle ; — 4, périartére avec congestion capil- 
taire simple ; — 5, poumon avec lésion de splénisation. 


Cliniquement, ces artérites pulmonaires sont essentiellement évolutives, 
entrainent des troubles profonds de la circulation pulmonaire et l’insuf- 
fisance cardiaque, avec hémoptysie et cyanose. L’examen radiologique 
permet de constater les syndromes d’hypertension artérielle pulmonaire 
et de stase veineuse. 

Deux complications sont fréquentes : les anévrismes et les thromboses. 


3° Artérites chroniques et scléroses de |’artere pulmonaire. 


Anatomiquement, dans les cas les plus typiques, les artéres pulmonaires, 
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dilatées, ne présentent que des lésions macroscopiques assez discrétes, 
mais diffuses et surtout abondantes sur les vaisseaux de faible calibre, 
Par contre, histologiquement, on constate de graves lésions d’endarté. 
rite, de mésartérite et méme de périartérite scléreuse, sans grande infil- 
tration leucocytaire. Si done il y a eu infection, il est impossible d’en 
préciser la nature et l’étendue. 

Les lésions prédominent au niveau de l’endartére, ou elles paraissent 
débuter dans la couche sous-endothéliale, et ce fait a conduit certains 
auteurs a décrire une affection spéciale, « l’endartérite oblitérante de 
lartére pulmonaire », qui répond cliniquement a la sclérose primitive de 
Vaquez. Nous ne pensons pas qu’au point de vue anatomique seul on 
puisse établir une distinction nette entre ces différentes lésions. 

Cliniquement, les artérites chroniques peuvent étre primitives ou secon- 
daires, et dans ce dernier cas elles peuvent étre la manifestation d’une 
sclérose artérielle généralisée, ou bien au contraire elles surviennent 
au cours d’une maladie du poumon (sclérose pulmonaire, tuberculose 
fibreuse), au cours des cardiopathies (affections mitrales, maladies con- 
génitales du coeur). 

La caractéristique de ces scléroses est la lenteur relative de leur évo- 
lution ; celle-ci est progressive, et si parfois elle est entrecoupée d’acci- 
dents légers, ceux-ci n’influencent guére l’évolution de la maladie. L’ana- 
tomie pathologique, en montrant la prédominance des lésions sur les 
petits vaisseaux, explique bien cette évolution et ces complications. 


4° Thromboses de |’artére pulmonaire. 


Nous ne ferons que signaler cette complication trés fréquente de toutes 
les artérites’ pulmonaires ; elles sont parfois trés étendues, oblitérant 
les artéres d’un lobe et méme d’un poumon. 

Cliniquement, on ne peut rien ajouter a la description classique des 
infarctus pulmonaires, dont les deux symptomes principaux sont l’hémo- 
ptysie et le développement d’une pleurésie. 

Radiologiquement, certaines thromboses volumineuses peuvent étre 
visibles ; mais, le plus souvent, les petits infarctus seront confondus avec 
la stase veineuse. 


5° Anévrismes de |’artere pulmonaire. 


Si on excepte les anévrismes de Rasmussen et les anévrismes de 
petites dimensions des endocardites ou des artérites infectieuses, deux 
groupes doivent étre distingués : 

1° Les anévrismes vrais sacciformes, qui sont toujours d’origine syphi- 
litique ; 5 
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2° Les dilatations fusiformes, qui peuvent étre d’origine syphilitique, 
mais qui se rencontrent également dans d’autres états pathologiques. 

Les premiers constituent parfois une affection spéciale, alors que 
les dilatations anévrismales ne sont qu’une complication des cardio- 
pathies. 

Nous signalerons enfin la possibilité de rupture de l’artére pulmonaire, 
extra ou intrapéricardique. 


Telles sont les formes principales des artérites pulmonaires, briéve- 
ment schématisées. Leur description, basée sur l’anatomie pathologique 
et la clinique, n’a pas seulement un but didactique. Ces divers types 
ont un pronostic, une évolution variables, et sont ou non accessibles au 
traitement. 


Tous les intermédiaires existent d’ailleurs entre les artérites aigués ou 
subaigués et les scléroses. C’est ainsi qu’au cours du rétrécissement mitral 
on trouve d’habitude une artérite chronique avec lésions scléreuses pré- 
dominantes, mais ou des infiltrations leucocytaires des tuniques arté- 
rielles viennent montrer un processus infectieux surajouté. Au cours 
de la syphilis, 4 cété des artérites subaigués typiques, il faut faire une 
place aux scléroses artérielles survenant chez des syphilitiques. 


Ces exemples pourraient étre multipliés, mais de toute facon la nature 
de l’'infection et la valeur fonctionnelle du coeur seront les bases essen- 
tielles du pronostic. 

D’autre part, l’étude de ces différents faits pose des problémes histo- 
pathogéniques importants. Si, dans certains cas, la lésion artérielle est 
nettement secondaire a une infection pulmonaire aigué ou chronique, 
dans d’autres observations il parait bien qu’elle soit primitive et qu’elle 
constitue la premiere étape d’une infection qui gagnera secondaire- 
ment le parenchyme pulmonaire. 

Enfin l’étude attentive des lésions artérielles nous parait d’une grande 
importance pour fixer l’étiologie de certaines infections pulmonaires. 

A ces différents titres, les lésions de l’artére pulmonaire meéritent 
détre étudiées. 
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ANATOMIE CHIRURGICALE DES ESPACES CELLULEUX 
DE LA MAIN ET DES DOIGTS 


Son importance chirurgicale 
déterminant de nouvelles incisions (1) 


par 


Marc ISELIN 


La connaissance des espaces celluleux de la main, de leur situation. 
de leurs relations, améne 4 changer considérablement les incisions pra- 
tiquées habituellement dans les panaris et phlegmons de la main. 

Les infections de la main se propagent par voie lymphatique pour les 
uns ; de proche en proche par les travées celluleuses pour les autres. La 
question est bien difficile 4 trancher. 

Kanavel, professeur a l’Université de Chicago, a le premier entrepris 
cette étude ; ses premiéres publications sont de 1904: il les a, depuis 
lors, développées et en a donné une mise au point trés compléte dans 
son livre sur les Infections de la main. 

Kanavel estime que la propagation directe est trés fréquente et doit 
étre recherchée systématiquement, toute la chirurgie des suppurations 
étant basée sur ceci : savoir oi va aller le pus pour exposer ou prévenir 
la fusée. 

Jai pu vérifier la majorité de ses conclusions: sur un point seule- 
ment mes recherches n’ont pas concordé avec les siennes : je l’exposerai 
en détail. 


MoyeNs b’ETUDE. — Les limites des espaces celluleux ont été étudiées 
sur des coupes de mains durcies au formol fort. Kanavel en décrit sept ; 
nous n’en retiendrons que trois, les plus démonstratives. L’existence, 
les limites et surtout les relations de ces espaces ont été confirmées par 
des injections opaques avec radio et dissection. En voici la technique : 

L’injection est poussée sous pression par une gaine digitale : la gaine 


(1) Communication a la Société Anatomique, séance du 3 mars 1927. 
ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. IV. N° 6, JUIN 1927. 
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se rompt, le liquide envahit l’espace celluleux correspondant, il le rem- 
plit, en fait apparaitre le limites ; puis, la pression continuant, fuse par 
les communications restantes. 

Le liquide employé par Kanavel est du platre 4 modeler, pas trop épais: 
les radiographies ne sont pas trés belles, mais la dissection permet de 
reconnaitre la situation exacte du bloc, durci en quelques heures. 

Je me suis servi ensuite de bouillie barytée ordinaire : les photo- 
graphies sont trés nettes, mais la dissection beaucoup moins démons- 
trative. Il faut done faire deux séries d’expériences : les unes avec 
platre, les autres avec baryte. 

Nous avons fait ce travail dans le laboratoire de notre maitre Hove- 
lacque, dont les conseils et les remarques nous ont toujours été de la 
plus grande utiliteé. 


REsu.tats. — Situation et limites de ces espaces : 


A la base du doigt, le tissu celluleux sous-cutané entoure tout le doigt; 
du coté dorsal, le tendon extenseur détermine un petit espace sous-apo- 
névrotique ; latéralement, l’expansion du lombrical est dans ce tissu 
celluleux ; 

Au niveau des tétes métacarpiennes (fig. 1), séparation trés nette entre 
le cété dorsal en continuité directe sous-cutanée et le cété palmaire. 

A la paume, plus de tissu celluleux apparent ; une barriére fibreuse 
résistante, décrite en détail en France par Legueu et Juvara, I’a ren- 
placé ; la gaine passe a travers cette barriére fibreuse et le tissu cellu- 
laire est réduit a un mince tassement autour du petit muscle lombrical, 
accompagné des vaisseaux et des nerfs collatéraux: c’est le « canal 
lombrical », la seule trainée celluleuse palmaire entre doigt et main, 
perforant la barriére fibreuse, en dehors de la gaine ; 

A la main (corps des métacarpiens) (fig. 2). 

Les cing espaces peuvent étre reconnus. 

— Deux dorsaux, continuation directe de ceux des doigts, sous-cutané et 
sous-aponévrotique (sous l’aponévrose des tendons extenseurs), en conti- 
nuité directe avec le tissu celluleux de l’avant-bras. 

— Trois palmaires. 

a) L’hypothénarien, sans aucun intérét pathologique, dans la loge 
hypothénarienne. 

b) Le thénarien, dans la loge thénarienne. I] est compris entre l’addue- 
teur, profondément, et le court fléchisseur, superficiellement. Il s’étend 
en dehors jusqu’au métarcarpien ; en dedans jusqu’a la cloison inter- 
musculaire externe, s’insérant sur le bord antérieur du troisiéme méta- 
carpien. 
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c) Le palmaire médian. Cet espace, de beaucoup le plus intéressant, ne 
doit pas étre confondu avec la loge palmaire moyenne des anatomistes. 


Fic. 1 (d’aprés KanaveL). — Coupe passant par les tétes métacarpiennes. 


En avant : la barriére fibreuse (b) percée par la gaine (g) et le lombrical, 
devant chaque métacarpien ; c. I. est le canal lombrical. 
En arriére : le tissu cellulaire sous-cutané dorsal. 


Fic. 2 (d’aprés Rouviére). — Coupe passant par le corps des métacarpiens. 

L’espace thénarien (f. s.), marqué par des points. 

Lespace palmaire médian tel que le limite Kanavel (les croix +), tel que 
je les prolonge (les xX). Remarquer la direction de la cloison interinus- 
culaire externe, d’abord horizontale, puis verticale. 


Face dorsale : en grisé, l’espace sous-cutané ; en blanc, l’espace sous-apo- 
névrotique ; ap. dors. : aponévrose dorsale. 
= 


ll est situé dans cette loge moyenne, profondément, sous les tendons flé- 
chisseurs et leurs gaines, en avant de l’aponévrose interosseuse. En 
dedans, il s’étend jusqu’A la cloison intermusculaire interne, qui le 
ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. IV. N° 6, JUIN 1927. 39 
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sépare de ’hypothénarien, Sa limite externe est déterminée par Kanavyel 
d’une facon un peu surprenante pour nous : elle s’étendrait jusqu’ay 
troisieme métacarpien, ne dépassant jamais cette limite. Les figures 3 et 4 
empruntées 4 Kanavel, le montrent comme beaucoup d’autres figures 
de son livre. 

L’anatomie n’explique pas cette limitation. Les auteurs francais ne 
décrivent pas de cloison sagittale s’étendant de l’aponévrose _interos. 
seuse aux tendons fléchisseurs, et si espace thénarien est bien limité 


Fic. 3. — L’espace palmaire médian tel que le décrit Kanavel 
avec une limitation nette devant le troisiéme métacarpien. 


par Vinsertion de son aponévrose sur le troisiéme métacarpien, rien 
n’arréte le palmaire médian au méme niveau. 

Mes injections ne concordent pas non plus : le platre a_ toujours 
dépassé le troisitme métacarpien, pour venir se projeter jusque daus le 
premier espace intermétacarpien (fig. 5). La dissection de cette piéce 
(fig. 6) montre bien que, si le platre a dépassé le troisiéme métacarpien 
en dehors, il n’a pas pénétré dans l’espace thénarien, comme Kanavel 
le dit et le figure (fig. 4) : la cloison intermusculaire externe, tendue pat 
une pince, continue a le séparer de cet espace. Pour comprendre ceti, 
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il n’y a qu’a regarder la figure 1, coupe empruntée 4 M. Rouviére. La 
cloison intermusculaire externe présente deux parties : 

— Une partie interne, horizontale, tapissant la face antérieure du 
court adducteur, formant, 4 mon avis, la limite profonde de V’espace 
médian ; 

— Une partie externe, verticale, le long de la saillie thénarienne, for- 
mant la limite externe de cet espace. Le platre n’a pas pénétré dans 
espace thénarien, il se projette en avant de lui. 


Fic. 4 (d’aprés Kanavel). 


Linjection foreée dans l’espace palmaire médian le rompt a sa partie supé- 
rieure, et le platre fuse dans l’espace thénarien. Les figures suivantes 
montrent l’inexactitude de cette proposition. 


Enfin la limite supérieure est bien marquée également: a partir de 
Particulation du poignet, il n’y a plus d’espace celluleux. 

En bas, l’espace est limité par la laniére fibreuse interarticulaire. Il ne 
communique avec les doigts que le long du lombrical: c’est la fusée 
lombricale, conception nouvelle due 4 Kanavel et dont les conséquences 
pratiques sont considérables. La figure 7 montre parfaitement les limites 
de Yespace palmaire médian et la réalité de cette fusée lombricale, la 


navel 
qu’au 
bet 
limite 
| 


608 MARC ISELIN 


baryte pouvant étre suivie jusqu’au doigt, particuliérement sur l’index, 

Par conséquent, le lombrical est la grande voie d’infection de proche 
en proche entre les doigts et la main : c’est 14 qu’il faut chercher le pus, 
aprés ouverture d’un panaris sous-cutané des premiéres phalanges; 


Fic. 5. — Injection poussée par la gaine du quatriéme doigt. 


L’espace palmaire médian s’étend beaucoup plus en dehors 
que ne le décrit Kanavel (Iselin). 


c’est 14 qu’il faut inciser pour ouvrir et drainer un phlegmon de l’espace 
palmaire médian. 


RELATIONS DE CES ESPACES. — a) Avec les gaines : 


La gaine radiale ne fait que traverser l’espace thénarien. La gaine 
cubitale passe dans l’espace médian. Ces deux gaines n’ont pas de rela 
tion avec les espaces de la main, mais avec ceux de l’avant-bras, que 
cous verrons plus loin. 
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Les gaines digitales s’ouvrent dans l’espace palmaire médian. Kanavel 
soutient bien que la gaine du deuxiéme s’ouvre parfois dans l’espace 
thénarien : nous avons suffisamment montré que cette conception est 
anatomiquement difficile 4 comprendre (voir coupe 3). Les injections 


Fic. 6. — Dissection de la piéce radiographiée a la figure précédenie. 


Le platre a bien dépassé le .troisieéme métacarpien, mais il n’est pas entré dans 
Yespace thénarien : il est resté dans l’espace palmaire médian, séparé du 
thénarien par la cloison intermusculaire externe, que l’on voit tendue par 
une pince. 


vont fait que confirmer (injection fig. 8 ; injection de l’espace palmaire 
médian, obtenue par rupture de la gaine du deuxiéme doigt). Kanavel 
donne une observation, de phlegmon thénarien consécutif a un panaris 
de la gaine de l’index. Mais le patient avait été incisé cing fois avant 
de présenter cette propagation et les possibilités d’inoculation opéra- 
loire retirent beaucoup de valeur a ce fait. 

Les gaines digitales infectées se rompent 4 leur partie supérieure et 
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le pus envahit l’espace médian. L’incision d’un tel panaris doit étre 
prolongée loin dans la paume, ouvrant la gaine entiérement, permettant 
l’examen de la fusée lombricale menant vers l’espace palmaire. 

b) Communication des espaces entre eux: 


Fic. 7. — Injection de l’espace palmaire médian (baryte). 


On voit ses limites réelles, dépassant le troisiéme métacarpien, 
sa limite supérieure, ect surtout les fusées lombricales (Iselin). 


— Les espaces palmaires : Kanavel admet et figure la propagation 4 
l’avant-bras. 

— Les espaces dorsaux : ils communiquent avec les palmaires au niveau 
des commissures interdigitales. La, la trainée celluleuse, qui part du doigt, 
est en quelque sorte clivée par le bord inférieur de la barriére apo 
névrotique. Elle se bifurque en une partie allant directement vers le 
dos de la main, une autre se glissant dans le canal lombrical. 

De 1a, le gonflement dorsal dans les infections palmaires, et surtout 
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Yindication chirurgicale. Tout panaris sous-cutané des premieres pha- 
langes doit étre incisé de telle sorte que l’on puisse explorer et la fusée 
lombricale et la fusée dorsale sous-cutanée. 

Pour l’espace thénarien, il en va de méme: la communication cel- 


j 


Fic. 8. — Radiographie d’une injection forcée de platre poussée dans la gaine 
des fléchisseurs de Vindex. 
Cette injection n’a pas envahi l’espace thénarien, mais l’espace palmaire médian 
(Iselin). 


luleuse au niveau de la commissure indique l’incision commissurale des 
phlegmons de la loge thénarienne ; elle permet d’explorer et de drainer 
également la fusée palmaire et la fusée dorsale. 

c) Espaces profonds de lavant-bras. 

Ces espaces ne communiquent avec les doigts que par l’intermédiaire 
des grandes gaines carpiennes, radiale et cubitale. 

Les moyens d’étude sont les mémes : coupes et injections jusqu’a rup- 
ture de ces gaines. 
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Les gaines rompent toujours a leur extrémité supérieure et par leur 
face profonde. L’espace celluleux envahi est situé entre le carré pro. 
nateur et la face profonde de la gaine. Plus haut, il se continue entre 
les deux plans des fléchisseurs (superficiel en avant, profond et flé. 
chisseur propre du pouce en arriére). Puis, plus haut, il se continue 
le long de gaines vasculaires et nerveuses (médian et cubital) (fig. 9), 

J’ai renoncé a faire reproduire les préparations obtenues par coupes 
aprés injection, D’ailleurs, cette fusée est bien connue et décrite par 
tous les classiques (Dolbeau, Tillaux). 

Au point de vue pratique, l’abord par voie latérale, devant cubitus 


flechisseurs 


Fic. 9. — Coupe frontale de l’avant-bras 
montrant le siége de la fusée purulente antibrachiale, 
en avant du carré pronateur. 
Les fléches marquent la direction du plan de clivage chirurgical 
pour aborder cette fusée purulente (Iselin). 


et radius, est plus direct et plus sir que la voie médiane habituelle- 
ment employée (Parona, Kanavel). 


Conc.usions. — A cété des infections des grandes gaines, il existe 
des infections des espaces celluleux sur lesquelles nous avons insisté 
dans cet article : quelquefois d’apparence primitive, ces infections com- 
pliquent le plus souvent un panaris (des gaines ou sous-cutané) et leur 
méconnaissance explique la longue durée et les complications de cette 
affection. 

Ces espaces celluleux sont: du cété dorsal, sous-cutané et sous- 
aponévrotique ; du cété palmaire, hypothénarien sans grand intérét, théne- 
rien et palmaire médian, trés intéressants. 
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— Le thénarien est contenu dans la loge thénarienne, Il ne peut s’in- 
fecter que par voie lymphangitique, car aucune gaine, pour nous, ne 
vient s’ouvrir dedans. Il est bien fermé de toutes parts et ne com- 
munique qu’avec l’espace dorsal sous-cutané au niveau de la com- 
missure. 

— Le palmaire médian, contenu dans la loge palmaire moyenne. II est 
situé 4 la face profonde des gaines des fléchisseurs, en avant de l’apo- 
névrose interosseuse jusqu’au troisitme métacarpien, puis la cloison 
intermusculaire externe dans sa partie horizontale. 

Il est limité latéralement par les cloisons intermusculaires, interne 
et externe (partie verticale), et ne communique en bas avec les doigts 
que par Vlintermédiaire des lombricaux. 

Les trois gaines digitales et celles du cinquiéme (quand elle est 
séparée de la gaine cubitale) sont en rapport direct avec cet espace : 
donc, deux voies possibles d’infection : par l’intermédiaire de la gaine, 
et par le canal lombrical : il faudrait peut-étre ajouter la propagation 
lymphangitique, mais elle est bien difficile a établir. 

Espace de l'avant-bras : ne communique avec la main que par le tissu 
sous-cutané dorsal (peu important) ou les grandes gaines radiale et 
cubitale. 

Situé 4 la face profonde de ces gaines, en avant du carré pronateur, 
il se continue vers le haut entre les deux plans de fléchisseurs, puis 
par les trainées celluleuses périvasculaires, 

On voit done loriginalité et le mérite du travail de Kanavel : dans 
un ouvrage ultérieur, nous en montrerons toutes les conséquences chi- 
rurgicales, décrivant les incisions qui en dérivent. 
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RECUEIL DE FAITS 


A PROPOS DU FAIT INTITULE « CYTOSTEATONECROSE 
ET GANGRENE DU SEIN » (1) 


par 


P. LECENE 


La lecture de Vobservation publiée dans le dernier numéro des 
Annales (mai 1927, page 507) par Robert Dupont et Maurice Perrot m’a 
causé une grande surprise. 

Comme l’avait déja trés bien dit mon ami Moulonguet 4 la Société 
anatomique, lors de la discussion qui a suivi la présentation de l’obser- 
vation de Robert Dupont et M. Perrot, il n’y a aucun rapport quel- 
conque entre cette lésion mammaire suppurée et gangreneuse, accom- 
pagnée de nécrose du tissu adipeux intramammaire, et les faits si parti- 
culiers que nous avons décrits (d’accord avec Lanz, Kiittner, Lee et Adair, 
Stulz et Fontaine, Roffo) dans notre mémoire de 1925. 

Jai cru nécessaire d’attirer 4 mon tour l’attention des lecteurs de ce 
journal sur V’absence de valeur démonstrative de l’observation de 
R. Dupont et M. Perrot. 

Dans cette observation, il est question de gangréne d’odeur fétide 
dune plaie opératoire, d’écoulement « sirupeux de coloration jau- 
natre », lors d’une premiére opération faite par un autre médecin 
(mais cet écoulement [au dire de la malade] n’aurait pas été du pus), 
enfin de nécrose du tissu adipeux intramammaire au voisinage immé- 
diat d’un foyer infecté et méme gangreneux (fait bien connu). Tout cela 
pour arriver 4 montrer que ce fait, si plein de contradictions, s’oppose 


(1) Publié par Rosert Dupont et Maurice Perrot, dans le numéro de mai 
1927 (page 507). 
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a ia description que j’ai donnée avec Moulonguet, d un processus patho- 
logique totalement différent, au double point de vue de la clinique et de 
l’anatomie pathologique des lésions, 

Tout lecteur impartial et doué de cet esprit critique qui est la base 
méme de la science, reconnaitra que j’avais le droit et méme le devoir 
de protester contre les conclusions que R. Dupont et M. Perrot ont tirées 
d’une observation confuse et susceptible d’apporter le trouble dans une 


question qui commence 4a peine a s’éclaircir. 
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TUMEUR MIXTE DE L’UTERUS AVEC METASTASE 
TIBIO-PERONIERE (1) 


par 


Yves DELAGENIERE et P. BEAUCHEF 


Les tumeurs mixtes de l’utérus sont rares : la littérature médicale n’en 
compte que quelques cas. Elles ont peu d’intérét clinique, leur histoire 
étant le plus souvent celle d’un cancer utérin de haute malignité. Le cas 
que nous apportons aujourd’hui est intéressant par la série d’examens 
anatomo-pathologiques qui ont été possibles au cours de l’évolution de 
laffection. 


La malade, M™ N..., agée de cinquante-quatre ans, a été opérée a trois 
reprises différentes 4 la clinique Henry Delagéniére par M. le docteur Meyer. 
Vévolution générale a été de quatorze mois entre la premiére intervention et 
la mort de la malade. 

Celle-ci arrive 4 la clinique le 26 avril 1925, amaigrie, épuisée par les hémor- 
ragies. La température oscille de 38° le matin a 39°8 le soir. A l’examen, Ja 
vulve apparait entr’ouverte par du sang coagulé. Aprés ablation des caillots, 
on apergoit une masse polylobulée, molle, friable, de couleur sucre d’orge, 
truffée de caillots noirs, ayant l’aspect d’un lipome malin. Cette masse saigne 
spontanément et au moindre contact. On fait du sérum pour remonter |]’état 
général. 

Le lendemain a lieu la premiére intervention. La masse vaginale est enlevée 
par morcellement 4 la pince a germe. Le vagin, vidé, laisse voir un col effacé et 
la cavité utérine béante : celle-ci est également vidée A la pince A germe, puis 
ala curette mousse. 

Aprés quarante-huit heures, la température revient 4 la normale. La malade 
se remet trés vite, se recolore. Le col reprend un aspect tout a fait normal. 
Le 4 mai, le docteur Meyer pratique l’hystérectomie abdominale totale, qui 
est facile. La malade quitte la clinique le vingtiéme jour. Rentrée chez elle, 
elle reprend sa vie normale et recommence & travailler. Elle se considére comme 
guérie, 

En mars 1926, la malade revient voir le docteur Meyer : elle se plaint de 
douleurs dans la jambe droite, et trouve qu’elle perd de nouveau ses forces. On 
trouve a l’examen une tumeur osseuse qui intéresse la diaphyse du tibia droit : 


"ha Communication A la Société Anatomique de Paris, séance du 4 novem- 
1926. 
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amputation est conseillée. Aprés quelques semaines, la malade se décide 4 
revenir 4 la clinique, le 30 avril] 1926. A ce moment, la jambe est rouge, gonflée, 
trés douloureuse ; elle est fléchie sur la cuisse 4 angle droit. Le genou est consi- 
dérablement augmenté de volume, distendu par un épanchement abondant ; la 
partie inférieure de la cuisse est aussi douloureuse, avec une peau rouge marbrée 
de taches livides. La température monte le soir a 40°. 

L’amputation est pratiquée le ler mai 1926, au niveau du tiers supérieur 
de la cuisse. Le soir, la température est encore 4 40°4, mais retombe le lende- 
main a la normale. La réunion se fait par premiére intention. La malade 
quitte la clinique le quinziéme jour. 

Le 30 juin suivant, elle meurt aprés une poussée terminale qui dure quatre 
jours ; son médecin a constaté une matité étendue 4 toute la hauteur du poumon 
gauche ; l’expectoration était sanglante. L’autopsie n’a pu étre faite. 

Examen anatomo-pathologique. — Telle est, en bref, l’histoire clinique. Nous 
avons présenté le 4 novembre 1926, 4 la Société Anatomique, trois séries de 
coupes histologiques correspondant aux piéees enlevées lors des trois interven- 
tions subies par la malade. 


I. — EXAMEN DES PRODUITS DE CURETTAGE 


Fixation au Bouin. Colorations : hématoxyline ferrique ; Van Gieson ; éry- 
throsine safran ; érythrosine orange de Krall. Coupes au 1/200°. 

Toutes les coupes présentent les mémes caractéristiques. On voit des plages 
arrondies de cellules, serrées les unes contre les autres, plus denses au centre, 
ces plages sont séparées par des espaces clairs pauvres en cellules, d’aspect edé- 
mateux. Au centre, des plages sombres existent, de fréquents ilots cartilagineux, 
et quelquefois des formations osseuses, sans imprégnation calcaire ; les cellules, 


toutes semblables, sont petites, ovalaires, trés pauvres en protoplasma. Quand 
la coupe a passé parallélement a leur axe, les noyaux apparaissent légérement 
allongés, & extrémités arrondies, possédant un réseau chromatinien trés fin, 
avec de nombreux karyosomes. Il n’existe pas de formations conjonctives fibril- 
laires. 

Les espaces clairs renferment les mémes cellules, mais dissociées par du 
liquide d’cedéme ; elles ont alors de fins prolongements protoplasmiques visi- 
bles, et leur ensemble donne l’image de certains gliomes. 

De place en place, on assiste 4 la sécrétion d’une substance fondamentale 
faiblement éosinophile et & la formation de masses cartilagineuses sans ordi- 
nation sériée. Quelques cellules cartilagineuses sont en mitose. I] arrive que 
certaines s’ossifient. 

Il existe dans la tumeur des vaisseaux adultes, mais aussi, et en plus grand 
nombre, des vaisseaux néoformés de type sarcomateux. Il n’y a pas de plas- 
mocytes ; on note quelques trés rares polynucléaires. I] n’existe aucune mons- 
truosité cellulaire. 

Le diagnostic est : tumeur a tissus multiples, que la présence de cartilage 
et les caractéres des vaisseaux font considérer comme de nature maligne. 


II. — EXaMEN DE L’UTERUS 
Examen macroscopique. — L’utérus est petit. Sa cavité est lisse, sauf en un 
point du corps ow s’insére, par une large base, un polype d’aspect macroscopique 
semblable a celui de la tumeur bourgeonnante curettée précédemment. 
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Examen microscopique. — L’examen porte sur quelques passages du corps 
utérin et du col, mais particuliérement sur une piéce comprenant le polype 
et la tranche utérine sur laquelle il s’est développé. Méme fixation et mémes 
colorations que précédemment. 

Le muscle utérin est sclérosé. La muqueuse ne s’est pas reformée, au moins 
superficiellement. Le col ne présente pas de lésions. 

Les coupes présentent les mémes caractéristiques que celles de la premiére 
série (produits de curettage). On trouve les mémes plaques cellulaires avec for- 
mations cartilagineuses. Cependant, on ne rencontre plus de formations osseuses. 

Dans la profondeur, 4 union de la masse polypiforme et de la paroi utérine, 
il persiste quelques vestiges de glandes utérines allongées et étirées. A leur 
contact, le tissu cytogéne semble se continuer, sans limites précises, avec le 
tissu néoformé, 

Il n’existe pas de monstruosités cellulaires. On trouve quelques trés rares 
mitoses. 


III. — ExaMEN DE LA TUMEUR JAMBIERE 


Examen macroscopique. — L’ouverture de la piéce montre au niveau du tibia 
de gros caillots noiratres non organisés, semés de quelques rares nodules blan- 
chatres. La dissection des os permet de constater la destruction compléte du 
tiers supérieur du tibia ; seules les surfaces articulaires persistent encore en 
partie, mais de ce cété le processus destructeur a atteint les cartilages des 
condyles fémoraux, qui sont décollés et percés en plusieurs points. Le péroné, 
enfin, est atteint en plusieurs endroits. 

Examen microscopique. -— Ces coupes sont formées de plages cellulaires 
arrondies et de masses cellulaires de structure fasciculaire disposées en tour- 
billons. 

Les premiéres, qui sont en petii nombre, sont du type de celles qui ont 
été décrites précédemment. 

Les secondes, qui remplissent presque entiérement les coupes, sont formées 
de cellules allongées, de type sarcomateux, présentant des mitoses assez fré- 
quentes et quelques monstruosités. Les vaisseaux néoformés sont de type sar- 
comateux ; on voit aussi de nombreux lacs sanguins dans lesquels végétent des 
cellules. 

Il n’existe plus aucune formation, ni cartilagineuse ni osseuse. 

Dans cette derniére série de coupes, le diagnostic de tumeur maligne de nature 
sarcomateuse est évident, — et ceci du seul point de vue histologique, ]’évolution 
clinique mise part. 


CONCLUSION 


En résumé, l’histoire de notre malade se déroule en deux stades bien 
distincts cliniquement et histologiquement. 

Dans un premier stade, la tumeur utérine apparait encore localisée 
cliniquement. Les deux séries de coupes montrent une néoformation a 
tissus multiples (en particulier : cartilage, os et tissu d’aspect glioma- 
teux). La malignité, probable d’aprés les caractéres des vaisseaux de 
néoformation, n’est pas histologiquement certaine. 

Un an plus tard, au deuxiéme stade, c’est la généralisation clinique par 
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l’atteinte de la jambe droite, puis du systeme respiratoire 4 la période 
terminale. C’est aussi, histologiquement, la malignité évidente : les métas. 
tases ne présentent plus, comme on le constate souvent, qu’un seul tissu ; 
mais l’aspect sarcomateux, avec mitoses et monstruosités cellulaires, ne 
laisse plus aucun doute. 

Soulignons enfin l’existence de ce tissu spécial, d’aspect gliomateur, 
difficile 4 définir avec certitude, et qui n’a jamais été décrit dans aucun 
des dix-huit cas de tumeur mixte utérine actuellement connus. L’absence 
de formations adénomateuses est également remarquable. 
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REVUE CRITIQUE 


LE MONOCYTE 


Cytologie et histogénése du mononucléaire granuleux 
des tissus et du sang 


par 


Pr. MERKLEN et M. WOLF 


Lorsqu’on envisage l’ensemble des problémes les plus discutés en 
hématologie, on se rend compte que leur solution a été entravée depuis 
de longues années par le conflit qui n’a cessé de mettre aux prises uni- 
cistes et dualistes. Les uns et les autres admettent la division en leuco- 
cytes granuleux et non granuleux. Mais les unicistes, 4 la suite de 
Hayem et de Dominici, fixent 4 tous les monocytes une unité d’origine : 
le tissu lymphoide, dont les cellules rondes indifférenciées se transfor- 
ment soit en éléments mononucléés, soit en élément myéloides. Les 
dualistes, au contraire, considérent avec Ehrlich que granulocytes et 
agranulocytes proviennent de deux tissus originels différents, le tissu 
myéloide et le tissu lymphoide. 

Si la doctrine dualiste a peu 4 peu semblé l’emporter dans différents 
pays, grace surtout a la perfection des techniques de coloration, il 
nen demeurait pas moins que certaines cellules ne trouvaient place ni 
dans la-lignée lymphoide ni dans la lignée myéloide : cellules de transi- 
tion, cellules de Tiirk, de Rieder, formes mononucléées indéterminées, 
ete, etc. Plus que tout autre, Pappenheim fit sentir le défaut de la cui- 
rasse. Aussi une tendance se dessina 4 rapprocher ces éléments inclassés 
@autres cellules du sang que l’on avait appris naitre d’une premiére 
différenciation du tissu mésenchymateux : clasmatocytes de Ranvier, 
cellules rhagiocrines de Renaut, adventicielles de Marchand, hémohis- 
tioblastes de Ferrata, etc. Toutefois, on ne saisissait pas de lien entre ce 
lissu et les cellules en question. 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. IV. N° 6, JUIN 1927. 40 
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PR. 


Durant que se poursuivaient ces discussions, Michaelis et Wolff, appli- 
quant la méthode de Romanowsky, voyaient dans certains mononu- 
cléaires des granulations particuliéres, les granulations azur. Cette décou- 
verte des mononucléairés granuleux, auxquels fut réservé le nom de mono- 
cytes, ruinait la division d’Ehrlich, en démembrant le groupe agranulo- 
cytaire et en créant un troisieme groupe leucocytaire. Peu 4 peu, aux 
monocytes se rattachérent les formes atypiques de globules blancs qui 
ne pouvaient rentrer dans le plan du dualisme. Le trialisme leucocytaire 
était ainsi constitué (1). * 

L’existence des monocytes fut acceptée par des hématologistes comme 

Rieux (1911) et Neegeli (1912). Reschad et Schilling lui apportérent une 

consécration de premier ordre en publiant en 1913 une observation de 

leucémie 4 monocytes, confirmée par l’autopsie. De nombreux travaux 

accumulés depuis lors se sont efforcés de fixer l’origine du nouvel élé- 
ment, L’histologie et l’embryologie, entre les mains de Maximow, Dow- 
ney, Ferrata, Sabin, etc., l’anatomie pathologique entre celles d’Aschoff, 
l’expérimentation entre celles de Carrel et Eberling, Fischer, Kiyono, 

Nakanoin, Katsunuma, — pour ne citer que les noms principaux, — ont 

définitivement établi l’autonomie des monocytes et leur genése 4 partir 

du tissu réticulo-endothélial. 
Dans les lignes qui suivent, nous exposons les détails actuellement 
connus sur l’anatomie et l’embryogénie des monocytes. 


MORPHOLOGIE DES MONOCYTES 


Le monocyte constitue l’élément le plus grand du sang circulant; il 
atteint 12 a 20 uw (Negeli). On en compte 4 a 8 % dans le sang normal. 

Le noyau est volumineux, peu coloré en comparaison de celui des lym- 
phocytes, dépourvu de nucléole distinct par opposition aux mémes 
lymphocytes dont les nucléoles sont toujours trés nets. Il est composé 
d’un réseau chromatinien trés fin, disposé en poussiére, en grumeaux 
ou en délicates striations. Sa forme varie avec l’Age, ce que Negeli 
considére comme pathognomonique. D’abord rond ou ovalaire, il tend 
progressivement a l’incurvation réniforme et a la lobulation, et prend 
parfois l’aspect en fer 4 cheval. En méme temps, la basichromatine se 
condense et s’épaissit en blocs inégaux. C’est 4 leurs formes de maturation 
et de sénescence que correspondent les «< formes de transition » d’Ehrlich. 


(1) Pr. MERKLEN et M. WoLr: « Monocytes, monocytoses, leucémies 4 mono- 
cytes; trialisme leucocytaire » (Presse Médicale, n° 10, 2 février 1927, pp. 145-149). 
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En réalité, il ne s’agit que de variétés d’aprés l’Age d’une méme espéce 
strictement autonome, le monocyte. Dans certains cas pathologiques, sur- 
tout dans des cas de dégénérescence ou d’évolution précipitée, le noyau 
prend un aspect spongieux. Pour Ferrata, il s’agit 1a de formes mono- 
cytaires ancestrales représentant un type cellulaire spécial ; mais cette 
question préte encore 4 de nombreuses discussions. En résumé, le noyau 
monocytaire se différencie par l’absence ou la rareté du nucléole, par la 
finesse du réseau chromatinien, par les modifications morphologiques du 
noyau avec l’age de la cellule. Ces attributs sont ceux qui soulignent 


A, monocyte granuleux ; B, monocyte paucigranuleux ; C, cellules de Ferrata ; 
D, polynucléaire ; E, hématie (d’aprés Negeli). (Les éléments sont au 
méme diamétre.) 


le mieux la personnalité du monocyte. Ils distinguent notamment le noyau 
monocytaire du noyau myéloblastique, avec lequel il a été longtemps 
confondu et qui offre un réseau chromatinien plus dense avec de 
nombreux nucléoles. 

Le protoplasma spécifie également le monocyte. Il se teinte au Giemsa 
en gris cendré, « diistergrau » (Negeli) ou gris de ciel d’orage, con- 
trastant avec le cytoplasme du lymphocyte, qui apparait en bleu ciel ; 
il donne un ton mélangé de gris et de bleu 4 la coloration panoptique, 
se montrant donc moins basophile que le cytoplasme franchement bleua- 
tre du lymphocyte. 

On y trouve, dans la majorité des cas, des granulations trés menues, 
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plus ou moins denses et volumineuses, réguliéres dans les formes nor- 
males, irréguliéres dans les formes pathologiques. C’est un des mérites de 
Neegeli d’avoir reconnu cette granulation de la cellule monocytaire et de 
avoir méme notée a l’ultra-microscope dans les cellules incolores ; j] 
l’a vue, il est vrai, aussi dans de trés rares lymphocytes. Aubertin et Cha- 
banier, reprenant la question, ont montré que les granulations, sans étre 
absolument spécifiques, s’observent avec une électivité remarquable dans 
les moyens mononucléaires et pour une certaine proportion dans les 


Fic. 2. — Poussée monocytaire prolongée au cours d’une leucémie myéloide. 


grands ; ils font une différence entre les granulations d’inégal volume. 
A notre avis, l'ensemble de ces cellules constitue précisément les mono- 
cytes. M"* Sabin, de son cété, a insisté sur l’intensité de la chromophilie de 
ces éléments structuraux du monocyte par les colorants vitaux. II ne faut 
done pas considérer que le mononucléaire posséde un corps protoplas- 
mique homogeéne ; on y voit, au contraire, dans la plupart des cas, une 
poussiére de granulations qui le farcit en totalité et dont, par le Giemsa 
poussé a fond, la coloration devient des plus nettes. Il est démontré 
aujourd’hui que les granulations des monocytes sont amphophiles, avec 
affinité azurophile comparable comme intensité a l’affinité neutrophile 
des granulations de la majorité des polynucléaires. Bétancés a fait un 
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certain nombre d’expériences pour élucider les propriétés physiologiques 
et les caractéres biochimiques de ces granulations. 

Toutefois, la question des granulations des monocytes n’est pas encore 
définitivement au point. On s’est, en effet, rendu compte ces derniers 
temps (Hoff) que ces granulations, malgré leur fréquence, ne sont pas 
d’observation réguliére. Nous pensons qu’elles répondent a un état fonc- 
tionnel déterminé de la cellule. Aussi leur absence, d’ailleurs rare, ne 
saurait-elle faire rejeter Vidée de 
monocytes, 

Le protoplasma, surteut dans les 
formes peu évoluées, garde encore un 
état semi-liquide et visqueux. Il en 
résulte une grande variabilité de forme. 
La cellule pousse des prolongements 
pseudopodiques effilés ou étalés, qui lui 
conférent parfois une apparence. allon- 
gée représentant lallure endothélioide 
vue par Ferrata ou méme une appa- 
rence étoilée. Certains auteurs l’ont qua- 
lifiée d’amiboide, expression exacte, 
employée notamment par Chauffard et 
M'* Bernard, qui n’ont pas manqué de 
mettre en relief cet aspect objectif a 

H, hématies_ poikiloploides ; 
une époque ot la notion de monocyte Hg, hématie granuleuse ; 
n’était guére répandue. Pareil aspect Mm, monoblaste 4 aspect de 
sobserve surtout dans les leucémies 
monocytes; Jlétat de diffluence du (cellule de Ferrata). 
protoplasma en arrive, dans certaines 
images, 4 la destruction des formes cellulaires habituelles et a une 
histolyse plus ou moins compléte. Si cependant la motilité sur place 
des monocytes peut devenir trés marquée, leur mobilité de déplacement 
ne semble jamais trés accusée. 

Les formes toutes jeunes des monocytes se désignent sous le nom de 
monoblastes. Elles se rapprochent beaucoup morphologiquement des 
myéloblastes et des lymphoblastes, au point que le diagnostic différentiel 
est des plus difficiles. Il n’est en général possible que grace a la présence 
concomitante de monocytes. 

M" Sabin a vu chez l’embryon de poulet les monocytes se détacher 
de la paroi intérieure des vaisseaux. Elle a retrouvé ces mémes cellules 
dans le sang de homme adulte, ow elles peuvent présenter deux aspects, 
de prime abord dissemblables. 

D’une part, le grand monocyte, qui correspond au grand mononucléaire 
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d’Ehrlich. C’est une trés grande cellule presque toujours ronde, avec un 
noyau excentrique également plus ou moins arrondi. Son protoplasma 
contient une infinité de petites particules de mémes dimensions, qui 
prennent fortement le rouge neutre. Dans les cellules jeunes, un espace 


° Fic. 4. — Réaction monocytaire au cours d’un état toxi-infectieux 
avec anémie. 


M, monocytes ; P, polynucléaire. 


clair au centre du corps cytoplasmique indique l’emplacement du cen- 
trosome. Ces cellules sont peu mobiles. Elles se distinguent des myé- 
locytes neutrophiles en ce que leurs particules sont plus petites et 
prennent une teinte différente au rouge neutre. 

D’autre part, les cellules de transition, de forme et de volume beau- 
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coup plus irréguliers que les précédentes, qui sont bien plus variables 
tant dans leurs particules que dans leurs contours, sans cependant se 
déplacer beaucoup plus. Les particules varient énormément de volume 
au point d’affecter la forme d’une fine poussiére comme celle de gros 


Mm 


Fic. 5. — Leucémie a monocytes. 

Coupe d’un feuillet médiastinal. Prolifération presque pure en monocytes. 
Mo, en partie macrophagiques ; Mm, mémes cellules a plus fort grossis- 
sement dans le cartouche ; Poly, leucocyte polynucléaire ; L. lymphocyte. 
(Bleu de toluidine-éosine orange G.) 


blocs susceptibles de se vacuoliser, Ce dernier aspect correspond a une 
exaltation des fonctions phagocytaires de la cellule. Rouge jaune et vert 
Janus teignent également bien ces particules. On peut, de plus, déceler 
de fines mitochondries dans le protoplasma. 
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Or, M"* Sabin a pu se rendre compte que, dans plusieurs cas normaux 
et pathologiques, cette seconde variété de cellules représente la forme 
évoluée, particuligrement active et phagocytaire, de la premiére. 

Les monocytes donnent la réaction des oxydases de facon inconstante 
et presque toujours atténuée. Elle va de pair, en général, avec la pré- 
sence de granulations, traduisant le méme état fonctionnel que ces der- 
niéres. Il est impossible d’y trouver un élément de diagnostic différentiel, 

De cette description découle la nécessité de distinguer nettement deux 
ordres de cellules. D’une part, les monocytes, se présentant sous forme 
de mononucléaires 4 noyau spécial et 4 protoplasma trés souvent gra- 
nuleux ; de l’autre, les vrais agranulocytes, constitués par les lympho- 
cytes, petits, moyens et grands, 4 protoplasma homogeéne et a noyau plus 
ou moins condensé. 

Détaillons, en terminant, les signes différentiels permettant de recon- 
naitre les monocytes et d’éviter la confusion avec les autres types leuco- 
cytaires. 

Les monocytes affectent la forme de grands éléments mononucléés, 
mesurant de 12 a 20 uw. Leur protoplasma, peu ou pas basophile, contient 
des granulations azurophiles en plus ou moins grand nombre ; mais on 
sait aujourd’hui qu’elles peuvent faire défaut. Leur noyau varie avec 
lage de la cellule ; d’abord ovalaire, il s’incurve peu a peu et tend 4 se 
creuser en fer a cheval ; le réseau chromatinien est lache et demeure 
pale par toutes les colorations ; la basichromatine revét une disposition 
grillagée. Ce sont les granulations azurophiles et les aspects successifs 
du noyau qui aident le mieux au diagnostic. 

Ce dernier se pose avec diverses autres cellules. 

Avec les myélocytes. — De méme grandeur que les monocytes, ils ont 
comme eux un protoplasma riche en granulations ; mais celles-ci sont, 
suivant les cas, neutrophiles, éosinophiles ou basophiles et jamais azuro- 
philes. Leur noyau, arrondi, ovalaire ou méme incurvé au début, se 
lobule 4 mesure que la cellule évolue ; il est pale et pauvre en chro- 
matine ; sa basichromatine se dispose en fines bandelettes paralléles 
ou entrecroisées ; il renferme des nucléoles nets, mais sans paroi bien 
délimitée. Les myélocytes se différencient done des monocytes par les 
modalités de coloration des granulations, par le noyau qui perd de sa 
régularité en vieillissant jusqu’A se présenter sous forme de lobules jux- 
taposés, par la disposition réticulaire ou striée de la basichromatine, 
par la présence de nucléoles, 

Avec les myéloblastes. — De mémes dimensions que les monocytes et 
les myélocytes, ils ont un protoplasma dépourvu de granulations. Leur 
noyau, assez analogue a celui des monocytes par sa structure chromati- 
nienne, se distingue de ce dernier en ce que sa forme et sa disposition 
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naux se modifient avec l’age de la cellule ; de plus, il contient des nucléoles 


nombreux. 
Avec les lymphocytes. — Plus petits que les monocytes, ils ont un pro- 
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bles Fic. 6. — Leucémie subaigué a myélo et monocytes. 

r les Coupe de rate. On constate ici le polymorphisme cellulaire avee des micro- 
de sa myélocytes (granulations neutrophiles au Giemsa, noyau condensé) My ; 
; jux- quelques monocytes (cellules volumineuses 4 protoplasme vacuolaire, riche 
ti en enclaves et & noyau clair) Mv, surtout au voisinage des vaisseaux, 
ens, pv, et de trés rares lymphocytes, L. Dans le cartouche, les mémes cellules 
au fort grossissement. (Hématoxyline-éosine-safran.) 
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sition environ de la surface cellulaire ; il prend vivement les colorants, ce qui 
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tient 4 ’abondance de sa basichromatine. Celle-ci a tendance a s’agglo. 
mérer en petits blocs qui dessinent des images diverses, en rayons de 
roue par exemple, caractéristiques avec la position polaire du noyay 
de la variété plasmocytaire. : 

Avec les lymphoblastes. — Les affinités tinctoriales du noyau et dy 
protoplasma des monocytes et des lymphoblastes se rapprochent, surtout 
lorsque les deux éléments sont encore au début de leur maturation ; les 
aspects nucléaires sont, de part et d’autre, ovalaires ou arrondis. Aussi 
le diagnostic se montre-t-il délicat. Le polymorphisme des contours 
cellulaires, la tendance fréquente 4 V’histolyse plaident en faveur du 
monocyte. 

Nous n’établissons pas le diagnostic des monocytes avec les grands 
mononucléaires. Ces derniers ne sont pas, a nos yeux, des éléments 
autonomes. On englobe en particulier sous ce nom, d’une part les 
grands lymphocytes, qui ne différent des lymphocytes ordinaires que 
par les plus grandes dimensions du protoplasma, — de I’autre, les mono- 
cytes dépourvus de granulations, ‘qui se reconnaissent dés lors aux 
caractéres de leur noyau exposés plus haut, lesquels ressemblent fort 
a ceux en général attribués aux noyaux des grands mononucléaires, 
Remarquons que, dans sa classification, Ferrata ne parle pas de grands 
mononucléaires. Lambin spécifie que l’on réunit souvent les grands 
mononucléaires et les formes de transition dans le groupe des mono- 
cytes, ce qui répond aux idées développées ici, ainsi qu’a celles de 
Neegeli. 

Les grands mononucléaires constituent donc, sous des formes morpho- 
logiques assez analogues, des types leucocytaires différents ; on aurait 
tort de conserver cette expression, dans laquelle se confondent les 
représentants de lignées cellulaires distinctes. 


DISCUSSION SUR LA PRESENCE DES MONOCYTES 
DANS LE SANG ADULTE 


Ce n’est pas d’aujourd’hui que différents hématologistes reconnurent 
avec plus ou moins de netteté la nature spéciale des cellules qui devaient 
étre dénommées monocytes (1). 

On trouve déja signalées ces cellules sous le nom de grands mononu- 
cléaires dans la classification des leucocytes de Schultze, Cet auteur, 
s’appuyant sur les travaux de Jones, Robin, Virchow, en fait sa deuxiéme 


(1) Pour plus de commodité, nous ne nous servirons que de ce terme, méme 
en parlant des auteurs qui ont vu la chose avant le mot. 
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yariété de globules blancs ; il leur reconnait des dimensions plus grandes 
que celles des hématies, un noyau arrondi et un protoplasma net et 
large. 

A Vépoque ot le dualisme d’Ehrlich réunissait le plus grand nombre 
des suffrages, en 1904, Tiirk parle « de cellules particuliéres qui présen- 
tent les éléments d’un systéme leucopoiétique rudimentaire » ; il les 
rapproche cependant du systéme myéloide et, en 1912, les fait dériver 
des myéloblastes. Banti souscrit, en 1906, aux particularités du mono- 
cyte ; mais il le fait naitre de la grande cellule hyaline de la moelle, de 
la cellule appelée plus tafd myéloblaste par Negeli. Hynek, en 1912, 
considére le monocyte comme <« un troisiéme type cellulaire autonome 
et irréversible du sang circulant » ; pour lui, cet élément provient du 
tissu lymphadénoide et du tissu splénique ; s’il proclame l’existence 
de splénocytoses, il n’admet pas celle de splénocytoleucémies, la cel- 
lule ne possédant pas de tissu matriciel propre. 

Divers auteurs, on le voit, envisageaient donc de longue date l’auto- 
nomie des monocytes dans le sang circulant en raison de la morphologie 
particuliére de l’élément. 

Il semble toutefois que les monocytes, avant d’avoir acquis leur indivi- 
dualité, aient été surtout confondus avec les myéloblastes, formes ances- 
trales des granulocytes. Negeli sut particuliérement bien en marquer 
les différences, et ses données furent en général reconnues exactes par 
dautres hématologistes : disposition particuliére du réseau chroma- 
tinien pour chacune des deux cellules, dissemblances morphologiques 
dans l’évolution des noyaux, existence dans le protoplasma amphophile 
des monocytes de granulations azurophiles. 

Mais, si sur tous ces points de cytologie l’entente apparaissait possi- 
ble, deux autres problémes se posaient qui suscitérent de profondes 
divergences : celui des granulations et celui de la genése des monocytes. 

Lorsque Michaelis et Wolff eurent fait connaitre les granulations 
azur, on en discuta tout l’abord la spécificité et la nature. 

Les hématologistes les plus qualifiés, Ehrlich en premiére ligne, puis 
Negeli, Schridde, Pappenheim en Allemagne, Levaditi en France, nié- 
rent au début la présence de vraies yranulations ; ils invoquérent notam- 
ment un trouble fonctionnel du protoplasma qui donnerait naissance 4 
des pseudo-granulations. On fut cependant bientdt obligé de se rendre a 
Pévidence ; l’existence de granulations absolument spéciales et nettes 
he pouvait se nier. Récemment, dans ses recherches par les colorations 
vitales, M"* Sabin a néanmoins fait voir 4 quel point ces granulations 
sont sujettes 4 varier dans leurs dimensions et leur chromatophilie, selon 
Pétat fonctionnel de la cellule. Ces constatations prouvent que les parti- 
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cules, dont l’étude a présenté de si grandes difficultés, apparaissent 
susceptibles de fréquentes modifications. 

Mais, méme admise leur existence plus ou moins réguliére, des inter. 
prétations variées surgissent sur leur nature exacte, En émettant leurs 
diverses opinions, les auteurs se sont manifestement préoccupés d’en 
faire de nouveaux arguments capables d’étayer leurs idées préconcues 
sur la signification des monocytes. 

Les dualistes rattachaient les granulations azur 4 celles de la série 
myéloide, qu’ils continuaient 4 opposer a4 la série lymphatique. Les uns 
les regardaient comme des granulations neutrophiles (Ehrlich, Schleip, 
Chosrojeff, Herz, etc.), d’autres comme des granulations proneutrophiles 
(Hynek, Klein), d’autres enfin comme des granulations neutrophiles rudi- 
mentaires (Tirk). 

Les unicistes, convaincus de l’identité de la composition protoplas- 
mique des éléments lymphoides et myéloides, ne voyaient évidemment 
pas le besoin d’ouvrir de chapitre nouveau pour les granulations azur 
et les rangaient 4 cété de toutes les autres (Grawitz, Gulland, Kardos, 
Hammerschlag, Bergel, Lindberg, Arneth, Ferrata, Zoja, Dominici, etc.), 

Certains médecins enfin, tout en demeurant dualistes selon lopinion 
d’Ehrlich, considéraient que les granulations azur n’empéchaient pas les 
monocytes de rentrer dans la série lymphoide (Helly, Benjamin). 

Aussi bien, si l’on s’en tenait aux anciennes formules hématologiques, 
fallait-il assimiler les monocytes a tels ou tels des éléments blancs 
classiquement connus. C’étaient des myélocytes atypiques pour Ehrlich, 
Einhorn, Rubinstein, des myéloblastes pour Negeli, des myéloblastes 
muris pour Ziegler, Heinz, Klein, des myéloblastes atypiques pour Tiirk, 
des mononucléaires d’origine myélogéne pour Jagic, Weicksel, Schleip, 
Scott, Sternberg, Chosrojeff, Pichram, Frehse, des lymphocytes d’origine 
splénique pour Helly, Schridde. : 

Cependant, Pappenheim émit bient6t une opinion toute différente. 
Sans doute ne l’exprima-t-il pas avec une absolue netteté. De ses publi- 
cations il ne ressort pas moins que la nature si spéciale de leurs granu 
lations doit conférer, 4 son avis, aux cellules en question une place 4 part 
au milieu des autres leucocytes. Par l’étude des granulations, il arrivai! 
done a la conception de l’autonomie des monocytes du sang adulte. 

Mais le systeme monocytaire ne pouvait apparaitre solidement établi 
tant que n’étaient pas déterminés lorigine et le lieu de formation des 
monocytes. Ainsi fut-on conduit 4 aborder la question difficile entre toutes 
de leur genése histogénique. 

La théorie de Negeli fut une de celles qui retint le plus l’attention. 
Ses recherches sur la genése des monocytes devaient malheureusement 
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attenuer la portée doctrinale de son remarquable travail de dissociation. 
ll admit que, par l’intermédiaire du monoblaste qu’il avait également 
identifié et décrit, le monocyte provient toujours de la moelle osseuse ; 


4 


Fic. 7. — Leucémie & monocytes. 

Coupe de rate au niveau d’un sinus. Prolifération abondante de monocytes (M), 
dont certains développent des qualités macrophagiques trés prononcées 
(Mm). Les rapports de certaines de ces cellules avec les parois vasculaires 
(pv) apparaissent nettement. Dans le cartouche, les mémes cellules et un 
lymphocyte (L) au fort grossissement. (Bleu de toluidine-éosine orange G.) 


une cellule originelle médullaire, le myéloblaste, était 4 la base des 
monocytes comme des granulocytes. Le groupe monocytaire n’apparais- 
sait ainsi, 4 tout prendre, que comme une différenciation secondaire 
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et bien délimitée du systeme granulocytaire. Semblable conception ne 
fut pas confirmée par la plupart des autres auteurs. 

C’est sans succés non plus que d’autres hématologistes tentérent de 
chercher l’origine des monocytes dans la série lymphatique. Aussi tous 
ceux qui, forts de l’aspect spécial des monocytes adultes et de leurs 
granulations si difficiles 4 interpréter, inclinaient 4 leur individualisa- 
tion, devaient-ils se heurter 4 la complexité du probléme génétique, 
« Trialistes pour le sang adulte, ils restaient unicistes ou dualistes pour 
l’hématopoiése. » (Wollenberg.) 


DISCUSSION SUR LE TISSU MATRICIEL DES MONOCYTES 


L’autonomie du groupe monocytaire dans le sang adulte étant admise, 
le plus naturel était d’imaginer pour les monocytes un tissu matriciel 
autonome, comme en possédent les éléments des autres groupes leucocy- 
taires. Beaucoup d’auteurs y ont songé ; mais pendant longtemps ils ont 
été arrétés par les difficultés techniques qui les empéchaient d’obtenir 
des preuves histologiques ou embryologiques sur lesquelles s’appuyer. 
Aussi en étaient-ils réduits 4 des hypothéses ou a des interprétations 
erronées. 

Pappenheim a tout simplement envisagé pour sa cellule-mére indiffé- 
renciée un potentiel triple, grace auquel en dériveraient, 4 c6té d’autres 
leucocytes, les monocytes ; il suppose méme que ceux-ci pourraient ne 
représenter qu’un aspect évolutif, d’autant que leur « comportement 
lympho ou leucoblastique » ultérieur n’est nullement invraisemblable. 
La cellule-mére unique serait donc 4 lorigine des granulocytes, des 
agranulocytes et des monocytes. Si bien que, tout en proclamant le poly- 
morphisme des cellules sanguines évoluées, Pappenheim n’en reste pas 
moins, au fond, un uniciste monophylétique. 

Maximow, dont les études morphologiques et les ingénieuses cultures 
tissulaires ont éclairci beaucoup de points obscurs, décrit comme mono- 
cytes une partie de ses polyblastes et la majorité de ses histiocytes. Aux 
premiers, il attribue une origine purement lymphocytaire ; aux seconds, 
par moitié environ, d’une part une origine lymphocytaire et d’autre 
part une origine réticulo-endothéliale. Cela revient 4 dire que les trois 
quarts des monocytes dérivent des lymphocytes qui, dans l’idée de 
l’auteur, dominent la phylogénése des globules blancs. Seul le quart res- 
tant des monocytes, naissant du tissu réticulo-endothélial, jouirait d’une 
provenance autonome, Cette formule, encore imprécise dans son 
ensemble, laisse une impression quelque peu hésitante ; mais elle ne 
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fait pas, comme Ehrlich et son école, complete litiére de la notion d’un 
systeme monocytaire bien différencié. 

D’autres hématologistes, Dominici, Mallory, Weidenreich, Downey, ont 
plus encore insisté sur l’autonomie paralléle des systémes vasculo-san- 


Fic. 8. — Leucémie a monocytes. 


Coupe de rate au niveau d’un sinus. Parmi les nombreux lymphocytes (L), 
on constate la présence de grandes cellules 4 protoplasme homogéne ou 
vacuolaire (contenant parfois des granulations azurophiles au Giemsa) 
(M), surtout au voisinage plus ou moins immédiat des vaisseaux. Dans le 
cartouche, mémes cellules au fort grossissement. (Hématoxyline-éosine- 
safran de Masson.) 


guin et conjonctivo-sanguin. Mais on doit leur reprocher une générali- 
sation trop poussée. S’ils admettent l’origine endothéliale des mononu- 
cléaires du type monocyte, ils l’étendent aussi aux grands mononu- 
cléaires non granuleux, dont certains font pour nous partie du systeéme 
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lymphoide, réunissant l’ensemble de ces éléments dans le groupe des 
cellules lymphoconjonctives. C’est dénier par excés toute spécificité 4 ]g 
genése des monocytes, 4 l’inverse de Maximow, qui en arrive 4 lg 
dénier par défaut. Marchand et ses éléves reconnaissent de méme l’ori- 
gine endothéliale de tous les mononucléaires. Ils admettent, de plus, 
la possibilité de Vorigine périthéliale de tous les globules blancs. Il y 
aurait la pour eux la preuve de l’origine conjonctivo-vasculaire d’une 
portion des leucocytes, en méme temps que celle d’une potentialité éyo- 
lutive particuliére des tissus adventiciels et vasculo-endothéliaux. 

Tous ces auteurs ne regardaient toutefois l’origine extra-médullaire 
et extra-ganglionnaire de certains leucocytes que comme une éventualité 
plus ou moins rare. Pour la plupart, ils n’attribuaient nullement 4 cette 
origine un caractére de régularité ou d’obligation, car ils admettaient 
sans hésiter la méme provenance pour presque tous les types de glo- 
bules blancs. Ils étaient done guidés dans leurs recherches bien plus par 
Vidée d’un trés large potentiel évolutif tissulaire que par celle d’une 
spécificité d’espéce cellulaire. 

Tout autre est Lattitude de ceux qui, d’emblée, ont complétement 
dissocié de l’ensemble des leucocytes un groupe monocytaire autonome. 
A ce dernier ils ont assigné spécialement, et pour ainsi dire exclusive- 
ment, une origine conjonctivo-vasculaire. Ce sont des frialistes, dans 
le sens a4 la fois phylétique et morphologique. 

Un des premiers, Patella a soutenu que les monocytes tombés dans le 
sang par desquamation de l’endothélium vasculaire sont identiques aux 
grands mononucléaires d’Ehrlich. Mais il a lui-méme ruiné le succés de 
ses idées en appliquant cette méme conception aux soi-disant « lympho- 
cytes » du sang circulant, qui ne seraient aussi que des formes de dégeé- 
nérescence ou de pycnose des cellules desquamées, par opposition aux 
« lymphocytes vrais », qui ont pour caractéristique de ne jamais péné- 
trer dans le torrent circulatoire et de rester dans l’intérieur des gan- 
glions. Dans le développement logique de son idée, cet auteur considérait 
les lymphocytoses comme des monocytoses par lésions endovasculaires, 
la moindre densité du protoplasma, l’irrégularité polygonale des con- 
tours plaidant en faveur de la nature endothéliale des cellules et contras- 
tant avec les lymphocytes vrais, qui sont « parfaitement ronds ». II n’en 
demeure pas moins que Patella, en établissant l’origine endothéliale des 
monocytes, a eu conscience d’une notion a laquelle l’avenir devait appor- 
ter sa sanction. 

Il eut, en quelque sorte, des précurseurs dont le nom mérite d’étre 
rappelé ici. Nous citerons celui d’un autre Italien, Atto Tigri, qui, en 
1858, avait déja identifié les gros mononucléaires du sang, que venaient 


a 
lin 
des 
s’ét 
gra 
est 
par 
gin 
E 
lule 
lyn 
lyn 
lati 
voi 
sys 
ren 
mi€ 
cer 
I 
mo 
tue 
atti 
cel 
rat 
Fre 
mo 
Tre 
phi 
ma 
I 
tra 
il ¢ 
une 
ten 
pre 
ce 
des 
Lai 
la 
sys 
A 


des 
fé a la 
ala 
Pori- 
plus, 
Ih y 
d’une 
é évo- 


ullaire 
tualité 
cette 
ttaient 
e glo- 
us par 
d’une 


ement 
nome, 
lusive- 

dans 


ans le 
aux 
de 
mpho- 
dége- 
n aux 
péne- 
; gan- 
dérait 
laires, 
con- 
ntras- 
n’en 
le des 
\ppor- 


d’étre 
1i, en 
naient 


LE MONOCYTE 637 


a peine de décrire Robin et Virchow, avec les cellules desquamées de 
Yintima des artéres, veines et lymphatiques. Mallory surtout, en 1898, 
dés ses premiers travaux sur l’inflammation et l’infiltration leucocytaire, 
sétait servi du terme de « endothelial leucocytes » pour désigner les 
grands mononucléaires des tissus et du sang ; cet anatomo-pathologiste 
est certainement un des premiers auteurs qui aient clairement vu les 
particularités d’origine, d’aspect et de fonction des globules blancs d’ori- 
gine vasculo-conjonctive. 

En 1909, Benjamin signale chez le nourrisson athrepsique « des cel- 
lules qui ressemblent autant aux myéloblastes de Nzgeli qu’aux grands 
lymphocytes » ; leurs variations accompagnent dans le sang celles des 
lymphocytes. Leur teinte légerement basophile, la présence de granu- 
lations azurophiles les rapprochent des grands mononucléaires. L’auteur 
voit en elles les cellules-méres des monocytes. Il les fait provenir d’un 
systeme rudimentaire de grands mononucléaires, sans doute plus diffé- 
rencié et développé chez l’embryon et susceptible d’offrir dans la pre- 
miére enfance « un nouveau réveil fonctionnel » sous l’influence de 
certains troubles morbides. 

Peu aprés, en 1911, Rieux se prononcait également pour l’autonomie 
morphologique et histogénique des grands mononucléaires, qui consti- 
tuent pour lui « un troisitme groupement leucocytaire ». Il ne leur 
attribue néanmoins pas une origine autonome, mais les fait dériver des 
cellules fixes du tissu hématopoiétique, au niveau de la moelle et de la 
rate. Cet auteur, la chose doit étre remarquée, fut un des premiers en 
France 4 formuler avec clarté l’idée de la spécificité physiologique des 
monocytes adultes, bien que, en 1924, dans la deuxiéme édition de son 
Traité, il ait maintenu pour les monocytes une provenance myélo et lym- 
phoblastique, au lieu de s’en référer aux recherches nouvelles sur l’hé- 
matopoiése conjonctive. 

Dés 1912, Schilling avait précisément souligné le parti a tirer de ces 
travaux. Convaincu de l’autonomie compléte du groupe des monocytes, 
il entreprit pour la premiére fois de classer les séries leucocytaires en 
une division trialiste, tant dans leur régime normal que dans leurs réac- 
tions morbides. Mais, tout en pressentant l’existence d’une origine stric- 
tement déterminée et spécifique des monocytes, tout en trouvant dans ses 
propres observations cliniques les preuves d’une réaction autonome de 
ce tissu d’origine, il ne réussit pas 4 fixer l’origine histogénique précise 
des éléments monocytaires. Cette démonstration était réservée 4 Aschoff et 
Landau et surtout a Kiyono qui, grace 4 l’application systématique de 
la coloration vitale, arrivérent a jeter les bases histogénétiques d’un 
systéme trialiste dans des travaux largement confirmés par la suite. 
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LE MONOCYTE ET LE TISSU RETICULO-ENDOTHELIAL 


Entre 1910 et 1924 parut une série des travaux histopathologiques 
importants d’ou découla la preuve d’une origine distincte et spécifique 
des monocytes au niveau du tissu conjonctif. C’est a leur lumiére que 
purent s’édifier définitivement et se fondre en un tout harmonique les 
notions encore disparates sur les monocytes, 

On sait que, en partant des premiéres et essentielles recherches de 
Ribbert et de Goldmann sur l’électivité de coloration de certaines cellules 
et tissus, Aschoff et Landau ont réuni en un systéme unique, le systéme 
réticulo-endothélial (1), ’ensemble des éléments réticulaires des tissus 
hématopoiétiques et des éléments endothéliaux des capillaires. Diffus 
dans toute l’économie, ce systéme relie les tissus parenchymateux au 
milieu sanguin. Il se spécifie histologiquement par ce fait que les cellules 
qui le composent subissent, a l’exclusion de toutes autres, l’imprégnation 
vitale par les colorants. Or, Kiyono reconnut cette propriété de chromo- 
philie 4 certains leucocytes, les histiocytes. Il fut amené a mettre ceux-ci 
en relation génétique avec le tissu réticulo-endothélial et a constater 
qu’ils répondent aux monocytes du sang. Aussi les opposa-t-il aux autres 
leucocytes, granulocytes et agranulocytes non chromophiles, c’est-a-dire 
non colorés par la coloration vitale. La place des monocytes semblait 
ainsi nettement déterminée. 

Cependant a coété des histiocytes chromophiles, que déja Goldmann 
et Pappenheim n’avaient trouvé qu’exceptionnellement dans le sang cir- 
culant, on reléve sur les frottis de gros mononucléaires non chromo- 
philes. Aussi Kiyono, puis Aschoff, distinguérent dans le groupe des 
monocytes les histiocytes (ou monocytes) réticulo-endothéliaux, chromo- 
philes, et les monocytes (ou histiocytes) myéloides, non chromophiles. 
Plus tard Kiyono, 4 la suite des travaux de Katsunuma, poussa la divi- 
sion plus loin ; il sépara les monocytes en oxydasopositifs ou myéloides 
et oxydasonégatifs ou lymphoides. Ainsi, aprés avoir donné de la genése 
des monocytes une solution nouvelle et élégante en leur attribuant une 
origine réticulo-endothéliale, Kiyono se voyait forcé par certains résultats 
expérimentaux de remettre la question en chantier et de refuser une 
méme origine tissulaire 4 l’ensemble des monocytes. Il arrivait a grouper 
d’un cété les histiocytes chromophiles dérivant du tissu réticulo-endo- 
thélial, et de l’autre les monocytes ou histiocytes non chromophiles pro- 
venant des tissus hématopoiétiques classiques. C’était rejeter l’idée d’iden- 


(1) Voir la revue générale d’Oberling : « Le systéme réticulo-endothélial » 
(Annales d’Anatomie pathologique médico-chirurgicale, t. I, n° 1, janvier 1924). 
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tite entre les différents types d’histiomonocytes qu’il avait tout d’abord 


acceptée. 
Mais deux auteurs japonais, Mori et Sakai, prouvérent par une expé- 


rimentation trés ingénieuse que cette identité est bien réelle et qu’il n’est 


M 


Mb 


Fic. 9. — Leucémie aigué & monocytes. 


Coupe de ganglion au voisinage d’un sinus. Culture pure de monocytes (M) 
et monoblastes (Mb). Un grand nombre d’éléments cellulaires farcis de 
grains éosinophiles (Mph). G, globules rouges. (Eosine orange G, bleu de 
toluidine.) 


pas permis, sous prétexte de chromophilie, d’opposer un type d’his- 
tiocyte A un autre ; la coloration n’est, ainsi qu’ils l’ont montré, qu’un 
phénoméne contingent ; elle ne prouve rien contre l’origine réticulo- 
endothéliale des monocytes non colorables. 
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Il partirent de cette notion que les monocytes colorables ne se mettent pas 
en évidence dans le sang périphérique parce que, une fois chargés d’inclusions 
diverses (colorants, pigments, parasites, etc.), ils sont bloqués durant leur 
passage a travers les poumons (1). 

Pour leur démonstration, les auteurs devaient se proposer d’éviter ce blocage 
pulmonaire. L’emprisonnement périphérique des monocytes constituait évidem- 
ment un procédé de choix, et cet emprisonnement était réalisable par la for- 
mation d’un thrombus artificiel. Mori et Sakai commencérent par vérifier 
l’existence de monocytes non colorés dans les coupes histologiques de ce 
thrombus. 

Puis ils procédérent chez divers animaux 4 une double coloration. IIs injec- 
térent de lV’encre de Chine au niveau méme du thrombus; ils identifiérent 
ainsi les cellules de ce dernier, les éléments susceptibles d’immigrer par la 
suite ne devant évidemment pas subir lV’imprégnation de l’encre de Chine. 
Ils injectérent, dans un second temps, du carmin lithiné en injections intra- 
veineuses. Ils virent par 1a se colorer les monocytes existant dans le thrombus 
et notérent que tous avaient été imprégnés d’encre de Chine. Aucun monocyte 
coloré n’avait donc pénétré de la circulation dans le thrombus ; ils étaient 
tous restés bloqués dans les poumons, le foie, la rate, etc. 

L’examen histologique prouva l’existence dans le thrombus de monocytes 
colorés au carmin. C’étaient donc des monocytes, comme le démontrait ]’impré- 
gnation a l’encre de Chine, qui avaient pénétré dans le thrombus avant la 
coloration vitale et avaient circulé dans le sang sans étre colorés. Ces mono- 
cytes n’avaient été colorés qu’aprés leur fixation ; colorés auparavant, ils 
seraient restés bloqués comme les précédents. Ainsi donc, les monocytes non 
colorés peuvent se trouver dans le sang circulant. 


Il convient, par conséquent, de considérer, avec Schilling, que la 
coloration vitale par accumulation de carmin témoigne seulement de la 
mise en ceuvre d’une des fonctions de la cellule, la fonction phagocy- 
taire ; elle est irréguliére, de méme que Il’est, on le sait, la fonction 
oxydasique. Aprés la surcharge colorée, les éléments sont retenus dans 
les organes internes ; auparavant, ils pouvaient circuler dans le sang 
et parvenir a la périphérie. 

D’autres démonstrations du méme fait devaient s’ajouter, Schitten- 
helm et Erhardt montrérent qu’en prolongeant assez longtemps I’injec- 
tion intraveineuse du colorant vital on obtient sur les frottis une grande 
quantité de vrais monocytes chromophiles et colorés (jusqu’éa 13 %); 
parfois méme des cellules endothéliales prennent la coloration. En exci- 
tant, chez les animaux surchargés de colorant, le tissu réticulo-endothélial 
plus ou moins violemment ou plus ou moins longtemps, ils firent aug- 
menter a la fois les monocytes colorés et les monocytes non colorés dans 
le sang circulant. M"* Myriam Simpson, dans des expériences analogues, 
nota une réaction paralléle des monocytes et des macrophages; en 


(1) Nous n’envisageons pas ici l’étude récente de M"*® Sabin, Cunningham 
et Doan, ni celle de Policard, qui tendent A faire de la cellule alvéolaire pul- 
monaire une cellule réticulo-endothéliale. 
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renouvelant les injections de carmin, elle provoqua la coloration de 
monocytes auparavant incolores. Enfin, dans une longue série de 
recherches, M"* Sabin, Cunningham et Doan purent démontrer, a l’aide 
de la coloration vitale (au rouge neutre ou au vert Janus seuls ou com- 


Fic. 10. — Leucémie mixte a myélo et monocytes. 


Coupe de moelle montrant l’aspect trés polymorphe de la végétation cellu- 
laire avec des myélocytes (My), des monocytes (M), des polynucléaires (P) et 
des cellules géantes (Mé). (Hématoxyline-éosine-safran de Masson.) 


binés) et 4 l’aide d’expériences d’alimentation sur des pigeons et lapins 
soumis au jeiine complet, en méme temps le trialisme hématologique, 
polynucléaires, monocytes et lymphocytes, et l’origine réticulo-endo- 
théliale des monocytes, 

Notons d’ailleurs que les recherches sur les cultures du tissu réticulo- 
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endothélial (rate, ganglions) apprennent que le potentiel évolutif des 
cellules de ce systéme n’est pas limité, du moins in-vitro, 4 la production 
des monocytes. 

On voit, par ces quelques faits, que la doctrine de la spécificité du 
monocyte a trouvé la base anatomique sur laquelle il lui a été loisible 
de s’édifier. Le travail s’est fait progressivement. Tout d’abord n’apparut 
que la possibilité d’une apport leucocytaire par un systéme mal connu 
et en liaison avec l’endothélium vasculaire et le systéme réticulaire, 
C’était au hasard des constatations du moment, et pour ainsi dire acci- 
dentellement, que dans le sang périphérique se voyaient des cellules 
endothéliales (Leede, Krause, Kaznelson, etc.). Déja, a cette époque, 
NetouSek insistait sur la ressemblance morphologique de ces formes 
cellulaires avec les monocytes du sagg circulant normal. Plus tard, et 
surtout a la lueur d’une expérimentation variée, on put se rendre compte 
que derriére les observations épisodiques se cachait un phénoméne 
régulier et constant. Les monocytes furent classés comme éléments cons- 
titutifs du sang, et on arriva 4 leur reconnaitre une origine tissulaire 
bien déterminée : un nouveau systéme autonome prenait ainsi naissance. 

A cette conception, la clinique apporta le poids de son autorité. 

En 1913, Schilling et Reschad publiaient la premiére observation de 
leucémie a monocytes, En mettant nettement en relief les altérations 
concomitantes des monocytes et de leur tissu originel, cette obser- 
vation prouvait toute l’importance revenant en clinique a la notion 
d’un troisiéme systéme leucocytaire. En outre, Schilling montra, en 
1916, que la variole s’accompagne d’une forte monocytose avec prédo- 
minance de formes jeunes. Plus tard, il publia deux cas d’endocardite 
ulcéreuse chronique avec pourcentage élevé de grands mononucléaires 
et de macrophages endothéliaux dans le sang et avec prolifération, a 
l’autopsie, des cellules réticulo-endothéliales, La clinique et l’anatomie 
pathologique fournissaient ainsi leur contribution 4 la question des rap- 
ports entre les monocytes et le tissu réticulo-endothélial, nouvel argu- 
ment en faveur de l’élaboration d’un systeme autonome. 

Hess et Bittorf ont retrouvé, chacun de leur coté, au cours de diverses 
infections et dans les territoires vasculaires les plus variés, des lésions 
endothéliales analogues 4 celles vues par Schilling. Mais, a la suite de 
Mallory, Herzog, Borst, ils n’admettent que l’origine endothéliale des 
monocytes, au niveau des vaisseaux périphériques. Certaines toxines y 
provoqueraient une réaction des endothéliums avec prolifération cel- 
lulaire et parfois méme phagocytose. De la sorte, les monocytes dérive- 
raient pour eux non du systéme réticulo-endothélial, mais bien du seul 
‘issu endothélial, pouvant naitre partout ot existe ce dernier. 
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OPINIONS ACTUELLES DES HEMATOLOGISTES SUR LES MONOCYTES 
ET LE TRIALISME 


La doctrine du monocyte et de sa genése réticulo-endothéliale n’est 
pas, a l’heure actuelle, adoptée par tous les auteurs ; nous avons mis en 
évidence, chemin faisant, les réserves qui ont été formulées. Aussi serait-il 
exagéré de croire que la question puisse étre considérée comme défini- 
tivement résolue, et nous devons d’autant plus tenir compte des objec- 
tions qu’elles émanent d’hématologistes éminents. 

Trois opinions s’affrontent encore. 

La premiére est celle qu’Aschoff et avant lui, semble-t-il, Pappenheim 
dans ses derniéres publications, ont le mieux précisée : existence auto- 
nome des monocytes qui relévent d’une origine histiocytaire, le systeme 
sopposant dans son ensemble aux granulocytes d’origine médullaire et 
aux agranulocytes d’origine lymphatique. C’est le trialisme leucocytaire 
intégral. 

La deuxiéme opinion est celle de Neegeli. Cet auteur n’admet pas 
existence d’un systéme réticulo-endothélial autonome, ni par suite, bien 
entendu, celle des cellules susceptibles d’en dériver. Pour lui, les mono- 
cytes ne constituent une forme cellulaire 4 part qu’une fois parvenus a 
état adulte dans le sang circulant. Ils auraient, comme les granulocytes, 
une origine médullaire et passeraient, comme eux, par le stade de myé- 
loblastes ; leur seule caractéristique serait leur différenciation ultérieure 
en un sens spécial dans le sang adulte et circulant. 

La troisiéme opinion est représentée par Ferrata ; on peut la qualifier 
dintermédiaire entre les deux précédentes. Mais, pour bien la saisir, 
des explications plus détaillées sont nécessaires, car l’auteur a apporté 
quelques retouches a ses conceptions premiéres 4 mesure que de nou- 
velles vues s’imposaient a son esprit. 

Ferrata distingue tout d’abord une cellule-souche originelle et indif- 
ferenciée, de type conjonctif, 4 laquelle ne s’applique encore aucune 
particularité hématologique : c’est son hémohistioblaste. Cette cellule 
conjonctivo-sanguine, quand elle évolue dans le sens hématologique, va 
donner naissance a tous les éléments sanguins, aux érythrocytes par les 
proérythroblastes, aux polynucléaires par les myéloblastes, aux lympho- 
cytes par les lymphoblastes, aux monocytes par les monoblastes, aux 
Plaquettes par les mégacaryoblastes. C’est une conception uniciste for- 
melle, qui s’apparente fort a celle longtemps soutenue par Pappenheim. 
Sabrazés semble s’y étre plus ou moins complétement rallié dans son 
Tapport au XVI° Congrés francais de Médecine (1922). 
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En ce qui concerne le monocyte, Ferrata commence par intercaler 
entre la cellule-souche hémohistioblaste et le monocyte d’abord l’hémo- 
cytoblaste, puis le monoblaste. La série hémohistioblaste-hémocytoblaste. 
monoblaste-monocyte se retrouve dans les trois tissus, dans tout l’appa- 
reil hématopoiétique par conséquent. Il existe donc des monocytes 
lymphoides, myéloides et spléniques, ce qui rappelle de trés prés Il’opi- 
nion de Kiyono, qui admet trois types de monocytes. Plus tard, Ferrata 
modifie son point de vue, en faisant dériver les lignées médullaire et 
lymphoide déja de l’hémocytoblaste: la série hémohistioblaste-hémo- 
cytoblaste donne donc d’une part la lignée promyélocyte-myélocyte-poly- 
nucléaire, de Vautre la lignée lymphoblaste-lymphocyte. Dans chacune 
de ces lignées apparaissent des monocytes, en méme temps que les myé- 
locytes dans la premiére, que les lymphoblastes dans la seconde; en 
définitive, on est en face de deux sortes de monocytes seulement, les myé- 
loides et les lymphoides. Enfin, étudiant avec Negreiros-Rinaldi la rate 
paludéenne, Ferrata opére une troisiéme revision: il admet que les 
monocytes proviennent directement de l’hémohisticblaste, au méme titre 
que les hémocytoblastes myéloides et lymphoides, dont ils sont ainsi les 
homologues. Il n’y a plus, dés lors, qu’un seul type de monocyte, déri- 
vant sans transition de la cellule-souche primitive. Cette conception res- 
semble a celle des auteurs francais, Ranvier, Renaut, Dominici. 

Il est intéressant de rapprocher l’évolution doctrinale de Ferrata de 
celle 4 laquelle Pappenheim est arrivé en dernier ressort: c’est l’uni- 
cisme phylogénique aboutissant au trialisme histologique du sang adulte. 

En résumé, mis a part Negeli, qui reste dualiste dans la genése et 
n’admet qu’un trialisme pour ainsi dire terminal, restent face 4 face, 
avec Aschoff et Schilling, les partisans d’un trialisme intégral et, avec 
Ferrata et Pappenheim, — dans certains de ses écrits, — les défenseurs 
d’un trialisme par différenciation d’un unicisme cellulaire originel. Les 
premiers affirment la genése réticulo-endothéliale du monocyte, c’est- 
a-dire sa naissance d’un tissu spécial ; les seconds sa genése hémohis- 
tioblastique, c’est-a-dire sa naissance d’un élément vasculo-conjonctif 
indifférencié, Ils ne s’opposent cependant pas dans le fond, car ils font 
tous deux remonter le monocyte 4 une variété de tissu conjonctif. Et, 
sur ce point la majorité des auteurs tombent d’accord, vis-a-vis de 
Neegeli, fidéle 4 sa conception de l’origine myéloblastique du monocyte. 


* 
**K 


En somme, beaucoup d’hématologistes admettent actuellement 1’exis- 
tence du groupe autonome des monocytes ; ils se divisent, par contre, sur 
celle d’un systéme autonome, générateur de ce groupe cellulaire. De méme, 
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les opinions divergent-elles sur la localisation tissulaire de ces éléments. 
Selon les uns, ils proviennent de la moelle osseuse, par l’intermédiaire 
des myéloblastes pour Negeli, des hémohistioblastes pour Ferrata, des 
cellules lymphoides primitives pour Dominici et ses éléves. Dans les 
ganglions, ils existeraient également, dérivant de la méme cellule-souche 
hémohistioblastique pour Ferrata et lymphoconjonctive ou lymphoide 
primitive pour Dominici, Rieux, Jolly, etc. Dans la rate, Pappenheim 
les décrit sous le nom de lymphoidocytes, tandis que Tiirk et Touraine 
leur appliquent le terme de splénocytes. Enfin, dans le mésenchyme adulte, 
beaucoup d’auteurs les signalent, provenant soit de cellules lymphocon- 
jonctives selon Dominici et Jolly, soit d’hémohistioblastes selon Ferrata, ou 
se montrant e..fin sous la forme d’histiocytes des portions réticulo-endo- 
théliales du tissu conjonctif selon Aschoff, Kyiono, Schilling, Schit- 
tenhelm, etc. ; pour cette derniére raison, nous ne croyons pas qu’il soit 
indiqué d’établir une distinction entre les dénominations de monocytes 
et d’histiomonocytes, toutes deux s’appliquant pour nous aux mémes 
cellules. 

On a donc pu trouver un peu partout, au niveau du tissu mésenchyma- 
teux plus ou moins différencié dans le sens hématopoiétique, des his- 
tiomonocytes ou leurs cellules-souches, C’est sur une large base histolo- 
gique que des influences encore inconnues peuvent faire passer dans 
le sang ces cellules, qui y sont rares a l’état normal et deviennent plus 
nombreuses dans certaines conditions pathologiques. 
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ANALYSES 


APPAREIL CIRCULATOIRE 
I. — Coeur 


AKIL MOUKHTAR et SEDAD. — Large communication interauriculaire 
avec anévrisme de la pointe du cceur gauche. — Bull. et Mém. de la Soc. 
Méd. des Hop. de Paris, 18 mars 1926, n° 10, pp. 402-404. 


Observation anatomique d’une femme de trente-trois ans, qui, depuis 
sept ans seulement, se plaignait de troubles fonctionnels cardiaques. 
Mort par asystolie avec cyanose. 

Hypertrophie du cceur, surtout au niveau du ventricule droit. Il 
existe une communication interauriculaire de 3 cm. 5 de hauteur sur 
2 centimétres de largeur. Sur la paroi du ventricule gauche, auprés 
de la pointe, une saillie du volume d’un ceuf fait hernie dans le péri- 
carde. Il s’agit d’un anévriame, rempli de caillots en partie orga- 
nisés, L’intérét de cette observation réside dans la tolérance relativement 
longue de ces multiples malformations. 

P. FOULON. 


VILLARET (Maurice), CHAUVEAU (J.) et BARIETY (M.). — Commu- 
munications interauriculaires multiples (Persistance du trou de Botal ; état 
« grillagé » de la cloison interauriculaire), s’étant traduites cliniquement 


par un souffle systolique du troi intercostal gauche. — Bull. 
et Mém. de la Soc. Méd. des Hoép. de Paris, “25 mars 1926, n° 11, pp. 460-464. 


Les communications interauriculaires multiples constituent une malfor- 
mation exceptionnelle. Dans le cas présent, en dehors de la persistance 
du trou de Botal, il existait, 4 la partie inférieure de la cloison, cing 
orifices, qui faisaient communiquer entre elles les deux oreillettes. Il 
est évident qu’on ne peut ici envisager d’autre hypothése que celle d’une 
malformation congénitale. 


P. FOULON. 


FOURNIER (Mussio), LEGRAND (E.), GARRA (A.) et CASTIGLIONI 
(J.-C.) (de Montevideo). — Insuffisance mitrale due a l’existence d’un 
foramen congénital de la valve interne de la valvule mitrale. — Bull. de 
VAcad. de Méd., 12 avril 1927, n° 15, pp. 491-497. 

Il s'agit d’un malade, agé de trente ans, infantile, dystrophique et 
dégénéré qui présente une lésion cardiaque caractérisée par un frémis- 
sement systolique de la région cardiaque et un souffle systolique de la 
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pointe en jet de vapeur, irradiant dans Iaisselle et dans le dos. On 
constate en outre des symptOmes d’asystolie, et surtout une cyanose 
intense et persistante, malgré la considérable amélioration que son 
systéme circulatoire éprouvait sous l’action des tonicardiaques ; cette 
cyanose permettant ainsi ’hypothése d’une malformation cardiaque qui 
fut vérifiée par l’autopsie. 

En effet, on trouve un coeur gauche augmenté de volume, et au niveau 
de la valve interne de la mitrale un orifice en forme de boutonniére de 
12 centimétres sur 6. Les autres valvules sont normales. Pas d’anoma- 
lies de la cloison interventriculaire. Dans la cloison interauriculaire, 
le trou de Botal persiste comme une fente oblique laissant passer les 
branches d’une paire de ciseaux fermés. Le myocarde est en dégéné- 
rescence graisseuse. Les autres organes présentent des lésions d’asys- 
tolie ; de plus, le corps thyroide, les testicules, sont en hypoplasie 
légére ; il y a enfin de l’hydrocéphalie chronique. 

Ces lésions cardiaques expliquent ainsi aisément les signes cliniques 
constatés ; et, en raison du certain degré d’infantilisme que présentait 
le malade, les auteurs se demandent si il n’y a pas, 4 la base de toutes 
ces malformations, un trouble de développement embryonnaire plutét 
qu’une lésion inflammatoire du type endocarditique. 

HERAUX. 


FEYRTER (F.). — Un cas particulier de myomalacie cardiaque (Ein eigen- 
artiger Fall von Myomalacia cordis). — Frankfurter Zeitschrift f. Pathologie, 
vol. 33, fasc. 1, pp. 1-13, 2 figures, 1925. 


Description d’un cas de myomalacie cardiaque déterminée par une 
transformation fibreuse de la tunique moyenne des artéres coronaires. 
Macroscopiquement, les artéres présentaient une paroi modérément épais- 
sie, d’une teinte gris blanchatre. Le microscope montre un remplacement 
du tissu musculaire de la tunique moyenne par du tissu conjonctif. Les 
mémes altérations s’observaient dans toutes les artéres moyennes de type 
musculaire. Cette « artério-fibrose », ou plus correctement « média- 
fibrose », a été observée pour la premiére fois par Schmied] (1907), lors 
de ses recherches systématiques sur les lésions séniles de l’artére mésa- 
raique supérieure. 

CH, OBERLING. 


DOBROTIN (A.-N.), Saratow. — Trois cas d’echinococcose du cceur (Drei 
Falle von Echinokokkus des Herzess). — Virchow’s Arch., vol. 261, fase. 2. 
pp. 575-585. 


L’auteur décrit trois observations personnelles d’echinococcose car- 
diaque et donne une indication bibliographique compléte des cas sem- 
blables publiés jusqu’é présent. Il en résulte que le coeur est une des 
localisations exceptionnelles de l’echinocoque. La formation des vésicules 
dans la paroi du coeur détermine une destruction progressive des fibres 
musculaires. Finalement, la vésicule n’est recouverte que de |’endo- 
carde et du péricarde, sa rupture provoque la mort immédiate, La mort 
brusque est donc la terminaison habituelle et souvent la seule manifes- 
tation clinique de l’echinococcose cardiaque. 


CH. OBERLING. 
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ROUTIER (D.) et WALSER (J.). — Anatomie macroscopique des cavités 
cardiaques étudiée par la méthode des coupes transversales. — Annales 
de Médecine, t. XX, n° 3, sept. 1926, pp. 288-306. 


Dans ce travail du service du docteur Laubry, les auteurs précisent 
Pétat des déformations subies par le coeur du fait de l’affaiblissement 
de la fibre musculaire, Pour ce faire, ils fixent le coeur — au préalable 
ligaturé au niveau de tous ses vaisseaux, afin de ne pas le vider — dans 
une solution formolée 4 10 %. Au bout de quinze jours environ, une 
coupe est faite suivant un plan perpendiculaire a l’axe de la pyramide 
cardiaque passant a 3 centimétres au-dessous de l’auricule droite. Et 
cest ainsi qu’ils peuvent décrire et photographier les différents aspects 
d’un coeur normal en systole, diastole ou en position intermédiaire ; 
puis saisir les différentes modifications apportées dans l’hypertrophie 
du ventricule gauche, avec l’épaisseur considérable de sa cloison inter- 
yentriculaire, dans les différentes insuffisances du coeur droit et du 
ceur gauche. Ces coupes transversales permettent ainsi de confirmer 
un diagnostic porté pendant la vie, mais surtout elles permettent de 
comprendre le mécanisme physiologique des insuffisances fonctionnelles 
et confirment la conception du docteur Laubry sur les insuffisances 


ventriculaires. 
HERAUX. 


SEGOROFF (Boris) (de Moscou). — Contribution a l’étude de l’endocardite. 
— Archives des Maladies du Ceeur, des Vaisseaux et du Sang, octobre 1926, 
n° 10, pp. 646-653. 


La pathogénie de l’endocardite septique est, pour l’auteur, une patho- 
genie valvulaire : elle est due 4 des embolies infectieuses, de calibre 
minuscule, dans les vaisseaux des valvules. Sans doute, celles-ci ne sont 
pas habituellement vascularisées, mais on y observe des capillaires 
chez certains sujets, ce qui améne a concevoir une véritable « prédis- 
position » a Vendocardite septique. Les thrombo-endocardites simples, 
superficielles, verruqueuses, endocardoses pour l’auteur, telles celles du 
rhumatisme, ont une pathogénie toute différente. 

Ainsi se séparent nettement, d’aprés l’auteur, deux types d’affection 
de ’'endocarde : elles different tant par leur pathogénie que par leur 
évolution et leur thérapeutique. L’endocardose, superficielle, amicro- 
bienne, capable de rétrocessions et aussi de récurrences ; l’endocardite, 
vasculaire, septique et fatale. 

RENE HUGUENIN. 


RENAUD (Maurice). — Thrombose considérable de l’oreillette gauche par 
endocardite chronique. — Bull. de la Soc. Méd. des Hépitauz, 10 févr. 1927, 
n° 4, pp. 119 a 122. 


L’auteur présente une trés curieuse lésion de l’oreillette gauche : il 
sagit d’un caillot blanchatre, lamellaire, oblitérant presque compleéte- 
ment la cavité auriculaire, du volume d’une mandarine. 

Cette thrombose était superposée 4 des lésions d’endocardite chronique 
dorigine indiscutablement rhumatismale. Fait intéressant, ce ne fut point 
elle qui occasionna la mort ; c’est un cancer du col utérin qui emporta 
la malade a l’4ge de quarante-cing ans. 


P. FOULON. 


On 
son 
ette 
qui 
eau 
de 
ma- 
ire, 
les 
né- 
sie 
ues 
fait 
ites 
tot 
en- 
ine 
eS, | 
\is- 
ont 
pe 
ia- 
Sa- 
rei 
2 
m- 
les 
les 
eS 
lo- 
rt 


6950 ANALYSES 


GERAUDEL (René), BENARD et HILLEMAND. — Un second cas de brady. 
rythmie ventriculaire par sténose de l’artére du ventriculo-necteur, — 
Archives des Maladies du Cour, n° 5, mai 1926, pp. 261-294. 


La bradyrythmie ventriculaire, qui caractérise le syndrome de Stokes- 
Adams, n’est pas toujours due 4 une lésion du faisceau de His, ou, plus 
généralement, du ventriculo-necteur. 

Les auteurs rapportent, en effet, observation clinique et anatomique, 
trés démonstrative, d’un malade atteint de pouls lent permanent. Le yen- 
triculo-necteur était histologiquement normal, mais son artére, branche 
de la coronaire droite, était considérablement rétrécie et ne permettait 
qu’un apport sanguin trés réduit. C’est la deuxiéme fois qu’est démon- 
trée la concordance : bradyrythmie ventriculaire, sténose de l’artére 
propre du ventriculo-necteur. Il y a la un fait nouveau dans l’étiologie 
de la bradyrythmie. 

P. FCULON. 


II. — Vaisseaux 


CHIARELLO (A. G.). — Contribution a l’étude de l’histologie fine des capil- 
laires. Considérations sur la circulation extra-cardiaque et la sympathicec- 
tomie périartérielle. — Annali italiani di Chirurgia, anno 4, fasc. 9, 30 sep- 
tembre 1925, pp. 888 a 900. 


Les recherches furent faites soit sur matériel fixé (langue de gre- 
nouille tirée hors de la cavité buccale), soit sur matériel coloré par colo- 
ration vitale (injection d’un centimétre cube de solution saturée aqueuse 
de bleu de méthyléne dans le sac lymphatique dorsal de la grenouille, 
puis examen des membranes natatoires). Les capillaires se présentent 
comme deux lignes paralléles de coloration sombre : de loin en loin, 
les éléments cellulaires endothéliaux déja connus. Ce qui a _ retenu 
l’attention est le fait suivant: sur la paroi externe des capillaires, on 
voit des corps ovales disposés suivant le grand axe du vaisseau et entou- 
rés par une étroite bande de protoplasme ; malgré des recherches atten- 
tives, auteur n’a jamais pu observer les prolongements décrits par les 
autres observateurs autour du protoplasme. La coloration des fibres élas- 
tiques a permis de remarquer un groupement de ces fibres autour de 
certains capillaires : ce réseau serré se terminait en fines ramifications 
suivant toutes les directions du vaisseau. En somme, la paroi du tube 
capillaire est constituée par un fin et gracile tube endothélial et par une 
gaine d’épaisseur variable, composée d’éléments élastiques et d’éléments 
cellulaires connectivaux qui sont communément décrits sous le nom de 
cellules de Rouget ; l’auteur met en doute le réle contractile spécial que 
les auteurs font jouer a ces éléments : on ne peut nier une certaine contrac- 
tilité 4 ces éléments, mais ils sont disposés trop irréguliérement, et leur 
nombre est trop variable d’un capillaire 4 l’autre, et méme dans le méme 
capillaire, pour qu’on leur attribue le réle unique dans la circulation du 
capillaire. 11 faut admettre plut6t que la circulation capillaire est régie 
par des facteurs physico-chimiques qui varient d’un territoire capillaire 
a autre et qui agissent sur les endothéliums capillaires. 


OLIVIERI. 
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GARGANO. — L’importance des gaines vasculaires sur les processus de 
régénération consécutifs a la sympathicectomie périartérielle. — Annali ita- 
liani di Chirurgia, anno 5, fasc. 1, janvier 1926, pp. 64 a 83. 


De l’étude des travaux consacrés a la sympathicectomie artérielle, 
Pauteur conclut 4 un désaccord considérable, surtout en ce qui concerne 
les travaux expérimentaux : il semble qu’on ne puisse pas conclure du 
laboratoire a la clinique, Partant du concept suivant: les gaines vascu- 
laires sont des organes qui, du fait de leur constitution, doivent expliquer 
une plus ou moins rapide reconstitution des connexions vasculaires et 
nerveuses aprés extirpation de l’adventice artérielle, l’auteur a exécuté 
des recherches pour établir les modifications survenues dans la période 
consécutive 4 la sympathicectomie ; l’animal choisi pour ces expériences 
fut le chien et l’artére fémorale fut le siége de l’opération. Les réactions 
observées furent les mémes aprés la simple dénudation de l’artére ou 
aprés l’opération type Leriche (il faut noter que chez le chien l’opération 
de Leriche est trés difficile par suite de l’absence de plan de clivage 
yvéritable entre l’adventice et la tunique musculaire, aussi les thromboses 
sont fréquentes) ; si l’animal est sacrifié aprés le dixiéme jour et avant 
le quinziéme, on trouve dans la tunique médiane de nombreux infarctus 
hémorragiques et le tissu périadventitiel du vaisseau est criblé de nécroses 
miliaires, mais 4 ces lésions s’ajoutent une dilatation des vaisseaux san- 
guins et une notable infiltration lymphocytaire. Du vingtiéme au tren- 
tiéme jour, les éléments mortifiés de la tunique moyenne sont résorbés 
et la tunica media est entourée d’un manchon de tissu fibreux jeune plus 
ou moins évolué ; certains éléments élastiques du systeme périadven- 
titiel périvasculaire s’avancent vers ce manchon fibreux : on voit aussi 
des bourgeons vasculaires correspondant aux vasa vasorum. Au second 
mois, ces prolongements élastiques ont envahi de plus en plus la gaine 
connectivale périartérielle et il y a une néo-production de vasa vasorum ; 
si l’artére s’est thrombosée, le thrombus est allé en se canalisant et la 
circulation s’est rétablie. Au troisieme mois, le thrombus s’est comple- 
tement résorbé et une tunique externe élastique nouvelle s’est formée, 
donnant au vaisseau Il’aspect d’un organe non opéré ; des filets nerveux, 
savancant vers cette gaine nouvelle et traversant la tunique moyenne, 
vont s’y ramifier. Bref, la reconstruction totale de la gaine vasculaire 
est la régle chez les animaux d’expérience. 

OLIVIERI. 


ZOLTAN FISCHER et MODELHART. — Un anévrisme de I’aorte anor- 
malement gros, a localisation atypique (Ein abnorm grosses Aneurysma der 
Aorta mit atypischer Localisation). — Wiener Klinische Wochenschr. Vienne, 
24 février 1927, n° 8, p. 255. 


Cet anévrisme, observé chez un homme de soixante-cing ans, avait 
le volume d’une téte d’enfant. Il formait sur la paroi antérieure du 
thorax une tumeur étendue du troisiéme au sixiéme espace intercostal 
et du bord gauche du sternum a la ligne axillaire antérieure. A son 
niveau, la peau, mince comme une feuille de papier, présentait une 
excoriation de la taille d’une piéce de 5 francs par ou suintait conti- 
nuellement du sang. Le malade présentait, en outre, tous les signes clas- 
siques des anévrismes de ce type. La mort survint non par rupture, mais 
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par asystolie. L’autopsie montra, en méme temps que cette énorme 
tumeur de l’aorte ascendante, un anévrisme fusiforme, gros comme |e 
bras, au niveau de l’aorte descendante, et des lésions d’aortite syphili- 
tique étendues jusqu’a l’aorte abdominale. 


FRITZ H, BUSSER. 


DUMITRESCU-MANTE et STOICESCU. — Un cas de thrombose de |’aorte 
terminale. — Spitalul, janv. 1927. 


Femme agée de soixante-dix-neuf ans qui présente un syndrome 
d’oblitération de l’aorte terminale et succombe en trois jours. 

En faisant la nécropsie, on constate un anévrisme de l’aorte termi- 
nale et en méme temps des lésions athéromateuses qui envahissent les 
artéres iliaques. Le caillot obstrue l’aorte, les iliaques et l’artére mésen- 
térique inférieure. Il est en voie d’organisation au niveau de la paroi 
de l’anévrisme, ou il adhére intimement. 

Cliniquement, il était difficile de savoir s’il y avait embolie ou thrombose, 


BAZGAN. 


RAVAULT (P. P.). — Les thromboses oblitérantes primitives des arteres 
des membres. — Archives franco-belges de Chirurgie, 1926, n° 6, p. 473, 
avec 6 fig. 


Le titre de ce travail indique l’intention de l’auteur, qui est de créer 
un nouveau groupe anatomo-clinique de lésions artérielles, ot la throm- 
bose jouerait un réle primordial, les lésions d’artérite, au contraire, 
manquant ou passant au deuxiéme plan. 

Il se base sur l’étude compléte de neuf cas, dont trois avec autopsie 
compléte. Dans quelques cas, il s’agit d’une gangréne brusque, frappant 
tout un membre; dans la plupart des observations, c’est pour des 
troubles vasculaires trés localisés, 4 foyers multiples, que les sujets ont 
été examinés. Toujours il s’agit de sujets de moins de cinquante ans. 
Les artéres du membre supérieur sont fréquemment atteintes. 

L’examen anatomique a montré qu’il y a toujours des lésions segmen- 
taires avec, entre des troncons d’artéres oblitérées, des territoires abso- 
lument sains. Le ou les segments oblitérés peuvent siéger dans la partie 
distale ou dans la partie proximale des vaisseaux. NH y a parfois des 
lésions discrétes des veines. 

Au point de vue histologique, ce qui frappe, c’est l’intégrité presque 
compléte des parois artérielles. La lumiére du vaisseau est occupée par 
un caillot cruorique dans les cas récents, par un caillot organisé plus 
tard, par un bouchon conjonctif avec néovaisseaux dans les cas anciens ; 
mais les parois de l’artére ne montrent que fort peu de lésions. A dire 
le vrai, l’auteur admet bien l’existence d’une lésion trés localisée pri- 
mitive de l’intima pour expliquer la thrombose, mais cette lésion, il ne 
l’a pas trouvée, et l’épaississement de l’endartére qui existe au contact 
du thrombus peut étre aussi bien une lésion secondaire que la lésion 
primitive. 

Quand le thrombus est ancien et tunnellisé, les parois de l’artére sont 
traversées de dehors en dedans par des néovaisseaux venus de l’adven- 
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tice, qui sont Vorigine de la circulation nouvelle existant au sein de 
Yancienne artére. Ces néovaisseaux centripétes traversent la limitante 
élastique interne encore reconnaissable, mais rompue de place en place. 

Dans un cas d’origine traumatique (gangréne du bras chez un béquil- 
lard), il existait des lésions inflammatoires intenses des tuniques externes, 
et ’auteur y voit Porigine de la thrombose intravasculaire. 

Dans les autres cas, il ignore l’étiologie de cette thrombose. Il penche 
a admettre qu’elle est d’origine infectieuse et parle de « septicémie a 
localisation artéritique ». Il admet qu’il y a des relations entre la thrombo- 
angéite ou maladie de Léo Buerger et la thrombose oblitérante qu’il 
décrit ; mais c’est avec les gangrénes emboliques que la confusion peut 
étre faite le plus facilemént. Dans aucun de ses cas, l’origine embolique 
de la thrombose ne peut étre admise. 


P. MOULONGUET., 


LETULLE (Maurice), LABBE (Marcel), HEITZ (J.) et NEPVEUX (F.). — 
Les artérites diabétiques. — Bull. de l’Acad. de méd., 29 mars 1927, n° 13, 
pp. 394-420. 


L’artérite des diabétiques est analogue a l’artérite des gens agés. Elle 
sen distingue cependant par ses caractéres cliniques, par les lésions 
d’ordre chimique (hypercholestérinémie) et surtout histologique. Sur ce 
dernier point, les lésions les plus prononcées se rencontrent au niveau 
des artéres du segment distal des membres et se caractérisent par : 

1° Absence constante de thrombose, la lumiére n’étant rétrécie que 
dans les artéres de petit calibre. 

2° Prédominance des lésions au niveau de la membrane interne, qui 
est boursouflée par un tissu en réagtion inflammatoire discréte, et 
surtout en dégénérescence hyaline ou infiltré de lipoides ; cette turges- 
cence de l’endartére entrainant une diminution progressive de la lumiére 
vasculaire. 

3° Epaississement ou clivage en plusieurs lames secondaires par de 
petits amas lipoidiques de la limitante élastique interne. 

4° La média sclérosée, ou en légére réaction inflammatoire, présente, 
en outre, de la surcharge calcique. 

5° La périartére est normale, sans altération des vasa-vasorum. 

Telles sont les lésions des petites artéres. Pour les gros troncs artériels, 
les lesions sont presque exclusivement limitées 4 l’intima, qui est épaissie 
par des bandes de tissu collagéne et des bandes de sclérose. Les veines 
satellites, contrairement aux artéres, sont 4 peu prés indemnes, 

Abordant ensuite la pathogénie de ces artérites, les auteurs penseni 
que la cholestérine en excés dans le sang n’est pas la cause initiale des 
lésions artérielles, mais qu’elle se déposerait secondairement dans les 
tunigues 4 la faveur de lésions importantes préalablement constituées 
au niveau de l’endartére. Il en serait de méme pour le calcium qui, 
méme s’il n’est pas en excés dans le sang circulant, viendrait élective- 
ment se déposer au niveau de la média antérieurement dégénérée. Sur 
ces données nouvelles, les auteurs concluent par quelques directives 
thérapeutiques. 


HERAUX. 
ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. IV. N° 6, JUIN 1927. 42 
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STERNBERG (Prof. Carl). — Sur la syphilis vasculaire (Ueber die Syphilis 
der Gefiasse). Wiener Klinische Wochenschrift, Vienne, 1°" janvier 1926, n° 1, 
39° année, pp. 5-7. 


L’auteur rappelle les étapes successives de la syphilis vasculaire. Limi- 
tée d’abord a la connaissance de l’endartérite, on lui adjoignit plus tard, 
et aprés de longues discussions, les lésions si caractéristiques de la mésar- 
tére et de l’adventice, puis les anévrismes. Encore fallut-il la mise en 
évidence du spirochéte pour imposer ces notions et séparer nettement 
ce qui revient respectivement a la syphilis et a l’artério-sclérose. 

L’auteur passe en revue les lésions anatomiques de la syphilis arté- 
rielle. Il insiste sur infiltration lympho-plasmocytaire périvasculaire, 
localisée dans l’aorte, autour des petits vaisseaux de la mésartére et de 
l’adventice, pouvant aller jusqu’é la formation de véritables gommes et 
s’accompagnant toujours de lésions importantes de l’intima. Ces lésions 
se retrouvent identiquement au niveau des artéres du cerveau, du pou- 
mon ou des membres. 

Sternberg rappelle que, au niveau des veines et des vaisseaux lympha- 
tiques, on trouve des lésions analogues, ainsi que dans la syphilis héré- 
ditaire. 

FRITZ BUSSER 


LABBE (Marcel), HEITZ (J.) et AZERAD. — Intégrité anatomique d’une 
artere sous-claviere incluse dans la paroi d’un volumineux anévrisme de 
V’aorte. Abolition du pouls et des oscillations. ——- Archives des Maladies du 
Caur, des Vaisseaux et du Sang. Paris, octobre 1926, n° 10, pp. 663-669. 


Chez une malade qui présentait une abolition du pouls radial et des 
oscillations sur toute la hauteur du membre supérieur gauche, on ne 
découvrit pas d’oblitération vasculaire, comme on ett pu s’y attendre. 
L’autopsie révéla un volumineux anévrisme de l’aorte. La paroi du sac 
anévrismal engainait l’artére sous-claviére gauche, qui y parcourait un 
trajet de plusieurs centimétres, étirée, aplatie, mais sans qu’il y existe 
le moindre caillot, la moindre lésion de l’endartére. Histologiquement, 
a cété d’une paroi anévrismale ot: ne subsiste rien des tissus normaux 
de la paroi aortique, la structure de la sous-claviere est presque intacte. 
Sans doute la compression expliquait que la valeur fonctionnelle de 
l’artére fat 4 peu prés nulle, mais il est curieux de noter l’extraordinaire 
résistance qu’offre, aux influences pathologiques de voisinage, le tissu 
élastique : seule l’adventice de la sous-claviére était quelque peu atteinte : 
la mésartére et l’endartére étaient normales. Les auteurs rapprochent de 
cette constatation un fait observé dans les processus cancéreux : la 
paroi élastique arréte l’envahissement néoplasique, ce que lon voit 
nettement chaque fois que l’adventice aortique est envahie par un cancer 
de l’oesophage. 

RENE HUGUENIN. 


PULFORD (D. S.). — Néoplasmes du systéme vasculaire (Neoplasms of the 
blood-lymph-vascular system, with special reference to endotheliomas). — 
Annals of Surgery, 1925, t. LXXXII, n° 5, p. 710, 6 figures. 


L’auteur a examiné 200 tumeurs du systéme vasculaire opérées 4 la 
clinique Mayo : 183 angiomes, 9 angio-endothéliomes et 8 endothéliomes. 
Il donne des renseignements cliniques et statistiques sur ces tumeurs. 
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La question des endothéliomes le retient surtout. I] en étudie l’histogé- 
nese aux dépens du mésenchyme et l’aspect histologique ; malheureuse- 
ment, il ne donne pas de détails morphologiques susceptibles d’aider 
dans la reconnaissance de ce type tumoral, — objet de tant de discus- 
sions. 

Pour Pulford, il y a des passages entre les trois groupes, angiome, 
angio-endothéliome et endothéliome, et il semble bien que ce soit la pro- 
prieté de former des vaisseaux qui caractérise 4 ses yeux toutes ces 
tumeurs. 

Il rapporte un cas trés intéressant d’hémangio-endothéliome malin, a 
point de départ du sein, qui, malgré de multiples ablations, s’est généralisé 
progressivement au bras, a l’autre sein, au col utérin, etc. Les figures de 
article se rapportent toutes a ce cas ot, a cdété d’aspects typiques d’an- 
giome, se voient des points nettement sarcomateux. 

Suit une bibliographie. 

P. MOULONGUET. 


CABRED (G.). — Tumeur angio-caverneuse du tronc porte (Consideraciones 
sobre un raro tumor angio-cavernomatoso del trone porta). Semana Medica, 
21 janvier 1926, p. 109, 8 figures. 


L’auteur cite le cas d’un malade ayant une malformation hémangio- 
caverneuse du trone porte et de ses branches, suivie de phénomeénes- 
doblitération et de troubles d’hypertension dans les vaisseaux et dans 
les visceres abdominaux : néoplasie vasculaire de l’épiploon gastro-hépa- 
tique ; atrophie et sclérose hépatiques ; ectasie des voies biliaires extra 
et intrahépatiques ; splénomégalie ; varices cesophagiennes ; kystes mul- 
tiples du rein gauche ; et de plus, hypertrophie et dilatation du ventri- 
cule gauche, dilatation des cavités droites, atrophie de la thyroide, infarc- 
tus hémorragique dans le poumon gauche, sclérose des coronaires. - 

Cest une lésion extrémement rare, qu’on peut considérer comme une 
découverte d’autopsie. 

L’auteur termine en soutenant que l’existence de cette lésion est com- 
patible avec une longue vie et qu’il est probable qu’elle peut rester 
inapercue ou masquée par des syndromes communs 4a d’autres lésions. 

A. BALLARIN. 


LESNE, MARQUEZY et JACQUET (E.). — Angiome veineux sous-cutané 
diffus du membre inférieur gauche. — Société de Pédiatrie de Paris, 18 mai 
1926, n°* 4, 5, pp. 171-175. 

Les auteurs rapportent une observation d’une petite malade agée de 
sept ans, adressée 4 la consultation de l’hopital Trousseau pour varices 
douloureuses génant la marche. En réalité, il s’agit 14 d’un angiome 
veineux sous-cutané diffus, intéressant la face externe de la cuisse, 
la face antérieure du genou, la face externe de la jambe, qui sont le 
siége de paquets violacés, de grosseur variable, depuis la fine varicosité 
jusqu’au vaisseau gros comme une plume d’oie. Cet angiome s’accom- 
pagne de troubles de la marche et de la station, en méme temps que 
dun degré marqué de retard de développement du ventre, Par contre, 
lexamen viscéral est complétement négatif. Pour les auteurs, il ne 
Sagit pas d’anévrisme cirsoide, car nulle part il n’y a tendance A 
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Vartérialisation, mais plut6t d’angiome veineux diffus sous-cutané type 
Broca. 
Dans la discussion, Victor Veau conseille comme thérapeutique le 
radium. 
HERAUX. 


WILLI (H.), Zurich. — Elephantiasis lymphangiectasique congénital (Ueber 
Elephantiasis congenita lymphangiectatica). — Zieglers Beitrdge z. pathol. 
Anat. u. allgem. Pathol., vol. 76, fase. 1, pp. 98-112, 1 planche, 1926. 


L’auteur décrit un cas d’éléphantiasis lymphangiectasique congénital 
chez un nouveau-né mort six jours aprés la naissance. Macroscopique- 
ment, il s’agissait d’un éléphantiasis localisé 4a V’extrémité inférieure 
droite et 4 la partie droite du tronc. Il y avait, en plus des kystes rétro- 
péritonéaux, de la porencéphalie, un hydrocéphale interne, de l’cedéme 
pulmonaire, une dilatation de lcesophage et des uretéres. L’examen his- 
tologique montra une augmentation du tissu conjonctif dans le tissu cel- 
lulaire sous-cutané, qui était lui-méme trés épaissi et qui contenait des 
cavités de forme bizarre, souvent kystiques. Ces cavités étaient sans 
aucun doute des capillaires lymphatiques dilatés. La transition entre 
les téguments modifiés et les tissus sous-jacents était progressive et sans 
signes de compression. On trouva des ectasies lymphatiques dans l’encé- 
phale, la moelle épiniére et les méninges. Les veines étaient uniformé- 
ment dilatées jusque dans les gros troncs. 

L’auteur admet que, dans ce cas, il s’agit d’une formation exagérée de 
vaisseaux lymphatiques, qui se trouvent méme a des endroits ow nor- 
malement ils font défaut, et que ces vaisseaux ont une faiblesse fonction- 


nelle de leurs parois. Secondairement s’y ajoute une cause centrale de 
congestion passive dans le systeme vasculaire sanguin qui améne la dila- 
tation et la formation de tissu conjonctif. 


P. BICART. 


WESTMANN (A.). — Lymphangiomes mésentérique et rétro-péritonéal 
(A casuistic contribution to the knowledge of the mesenteric and _ retroperi- 
toneal lymphangiomata). — Acta Chirurgica Scandinava, vol. LIX, fase. I, 
pp. 37-49, 2 figures. 


L’auteur a observé trois malades porteurs de lymphangiomes intra- 
abdominaux. Dans aucun cas, le diagnostic de la tumeur n’a pu étre 
fait avant l’intervention. Dans le premier cas, un sujet de trente-six ans 
accusait des douleurs dans l’épigastre et il avait de la fiévre ; on l’opéra 
pour ulcére de l’estomac et périgastrite. I] s’agissait, en réalité, d’un 
lymphangiome kystique uniloculaire situé dans la partie supérieure du 
mésentére, lymphangiome infecté par du staphylocoque. Marsupialisa- 
tion de la poche. Pas d’examen histologique. Malade guéri. 

Le second sujet était un enfant de onze ans opéré pour appendicite 
aigué ; au cours de l’intervention, la tumeur fut découverte dans le 
méso-sigmoide. Tumeur peu tendue, du volume d’un ceuf d’oie, ayant 
déterminé un coude brusque du sigmoide. L’ablation du lymphangiome 
fut possible. Il s’agissait d’une tumeur polykystique avec des hémorragies 
intrakystiques. Le malade guérit normalement. : 

Le troisiéme cas, observé chez un malade de cinquante-huit ans, pre- 
sentait les sympt6mes d’une appendicite aigué. On intervint et on trouva 
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un lymphangiome rétro-cecal, génant la découverte de l’appendice a 
cause de nombreuses adhérences aux organes voisins. La tumeur était 
formée de petits kystes et avait l’aspect gélatineux. Le malade mourut, 
et l’on constata 4 l’autopsie une gangréne de la pointe appendiculaire. 

L’auteur passe en revue les opinions pathogéniques émises en ce qui 
concerne les lymphangiomes ; il pense qu'il s’agit.de tumeurs véritables 
résultant de malformations congénitales. 

G. HUC. 


ROUBIER (Ch.) et PETOURAUD. — Anévrisme disséquant avec rupiure 
spontanée de Il’aorte ascendante. — Archives des Maladies du Caur, n° 4, 
juin 1926, pp. 390-395. - 

Cet anévrisme siégeait sur la partie antéro-latérale droite de l’aorte ; 
sa rupture se fit 4 bas bruit ; il est méme difficile de dire 4 quel moment 
elle a commencé a se produire. C’est peu 4 peu que le sang s’est infiltré 
dans les parois du vaisseau, puis dans le médiastin et le péricarde, 
jusqu’a ce que la compression entrainat la mort. Mais le fait 4 souligner 
est que cet anévrisme se trouvait au-dessus d’un rétrécissement aortique 
tres serré, ce qui a priori aurait paru une condition défavorable pour 
une rupture. Du point de vue étiologique, les auteurs se demandent si 
le paludisme, avéré chez le malade, n’était pas en cause, bien qu’il 
existat une réaction de Wassermann positive. 

P. FOULON. 


LUTEMBACHER. — Coronarite et infarctus sous-endocardiques a forme 
embolique. — Archives des Maladies du Ceur, aout 1926, n° 8, pp. 505 a 512. 


L’auteur a observé deux malades chez lesquels des embolies multiples 
étaient secondaires a une thrombose des parois ventriculaires. Dans les 
deux cas, le caillot s’était formé au niveau de petits infarctus sous- 
endocardiques, dus a l’oblitération par artérite de petits vaisseaux. La 
lésion myocardique a donc été la premiére en date, tandis que la lésion 
endocardique n’en était que la conséquence. Il faut rapprocher ces cas 
des thromboses artérielles et veineuses secondaires 4 une atteinte des 
vaso-vasorum. 

FOULON. 


SYSTEME NERVEUX 


I. — Centres nerveux 


HILLEMAND (PIERRE). — Contribution a l’étude des syndromes de la 
région thalamique, thése de Paris, 1925, Jouve, éditeur. 

Dans ce travail important, l’auteur fait d’abord une étude anatomique 
approfondie de la région thalamique, de ses connexions, et surtout de la 
vascularisation. Ce dernier point, en particulier, fait objet de recherches 
extrémement intéressantes. L’auteur a employé une technique spéciale 
@injection des vaisseaux au collargol, qui permet des radiographies sté- 
réoscopiques tout a fait nettes de ceux-ci. 
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La vascularisation constitue, en effet, la clef de voute de tout ce travail, 
L’auteur, admettant que la distribution des vaisseaux régle le siége, 
d’ailleurs constant et immuable, des ramollissements, va tirer de l’étude 
des pédicules vasculaires du thalamus l’individualisation des syndromes 
cliniques qui en manifestent l’atteinte. : 

C’est ainsi qu’aprés avoir décrit Virrigation du thalamus par cing pédi- 
cules, émanés de la cérébrale postérieure, l’auteur individualise ces deux 
syndromes cliniques dus, l’un a une lésion du territoire irrigué par le 
pédicule thalamo-genouillé, Vautre, 4 une lésion du territoire irrigué 
par le pédicule rétromamillaire ou thalamo-perfore. 

Le premier, lorsqu’il se compléte, se caractérise par un syndrome 
moteur (contracture, troubles de la coordination, mouvements choréo- 
athétosiques) ; un syndrome sensitif (douleurs, troubles de la sensibilité 
objective) et des signes accessoires (hémiplégie légére, troubles vaso- 
moteurs) ; une hémianopsie dans les légions droites et une hémianopsie 
avec alexie, dans les lésions gauches, peuvent se surajouter aux signes 
précédents. 

Ce syndrome peut d’ailleurs étre fruste. 

Le second se caractérise par des troubles de la coordination, un 
tremblement de type intentionnel et, de maniére inconstante, des phéno- 
ménes choréo-athétosiques et des troubles sensitifs. 

L’auteur admet que l’atteinte des trois autres pédicules ne peut pas 
encore étre cliniquement systématisée dans létat actuel de nos con- 
naissances. 

Un chapitre de pathogénie et de trés belles observations anatomo- 
cliniques compleétent et justifient ’ensemble de ce travail extrémement 
intéressant. C’est une thése qui fait grand honneur a son auteur, au ser- 
vice dans lequel elle a été élaborée, et qui mérite d’étre consultée par tous 
les neurologistes désireux de s’instruire et curieux d’acquisitions nou- 
velles solidement assises. 

Il y a la non seulement des vues neuves, mais l’exposé d’une méthode 
rigoureuse et patiente, qui seule peut mener a bien des recherches neu- 


rologiques. GABRIELLE LEVY. 


FRETS (G. P.). — Sur les altérations anatomiques du cerveau des para- 
lytiques généraux, traités par l’inoculation du paludisme (De anatomische 
veranderingen in de hersenen van overleden lijders aan dementia paralytica, 
die tijdens het leven met malaria (resp. recurrens) besmetting behandeld 
zijn.). — Nederlandsch Tijdschrift voor Geneeskunde, 1926, I, n° 20. 


Les améliorations observées chez les paralytiques généraux aprés 
Vinoculation du paludisme posent la question de savoir si elles sont 
accompagnées de modifications anatomiques dans le cerveau. L’au- 
teur, qui a examiné microscopiquement huit cas ou fut pratiquée J’in- 
fection paludéenne, a constaté que souvent les infiltrations de lympho- 
cytes et de plasmocytes, qu’on trouve dans la paralysie générale, sont 
moins grandes et moins nombreuses que dans les cas non traités. Les 
autres anomalies de l’écorce cérébrale n’étaient, par contre, pas modi- 
fiées aprés le traitement. Les améliorations psychiques ne correspondent 
point du tout réguliérement aux diminutions des cellules exsudées. 

Ces faits s’accordent avec ceux constatés par quelques autres auteurs 
(STRAUSLER et Koskrnas, DIJKSTRA. 
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NEJNIACHIU (Kazan). — Anatomie pathologique de l’encéphale dans la 
Malaria Tropice. — Journal médical de Kazan, déc. 1926, n° 12, pp. 1317- 
1323. 


L’auteur, se basant sur ses recherches faites sur dix-huit sujets mor‘s 
a la suite de Malaria Tropice a forme comateuse, déclare que les « gra- 
nulomes spécifiques » de Malaria Tropice, décrits par Diirck (travaux de 
1917 et 1921) et d’autres auteurs, ne sont pas du tout spécifiques de la 
malaria. Ces lésions, d’aprés l’auteur, sont simplement la conséquence 
dune réaction de la névroglie, ce qu’on peut observer dans beaucoup 
dautres processus pathologiques. 

SARAH BLASS. 
KORTEWEG (R.). — La génése de la méningite tuberculeuse (Het ontstaan 


van de tuberculeuse meningitis). — Nederlandsch Tijdschrift voor Genees- 
kunde, 1926, I, n° 23. 


Tandis que, dans la granulie, il existe généralement un rapport cons- 
tant entre le nombre des tubercules dans les différents organes, la pie- 
mére fait exception et se comporte tout a fait indépendamment. 

Dans la granulie des autres organes, la pie-mére peut étre complétement 
exempte de tubercules; a l’inverse, dans la méningite tuberculeuse, 
l’ensemencement des autres organes peut faire défaut. Or, KMenr a déja 
démontré que, dans les cas de méningite tuberculeuse, il se trouve tou- 
jours des foyers tuberculeux dans les plexus choroides. 

KorTEWEG trouve dans 10 % des cas, sur cent-vingt-neuf cas de ménin- 
gite tuberculeuse, au niveau du cerveau et dans les vertébres, des foyers 
tuberculeux qui peuvent avoir causé la méningite. 

Dans un grand nombre de cas, la répartition de la méningite tuber- 
culeuse sur les hémisphéres fut trés irréguliére, ce qui s’accorde mal 
avec une septicémie bacillaire. 

En outre, on trouve souvent, exactement en face de grands tubercules 
de la pie-mére, des tubercules dans la dure-mére, Puisque la dure-mére 
et la pie-mére ont une vascularisation différente, une propagation par 
les vaisseaux sanguins n’est pas probable. L’auteur conclut que, dans 
la plupart des cas, ta méningite tuberculeuse prend son origine dans 
un ou plusieurs foyers tuberculeux situés dans le cerveau, les plexus 
choroides ou la pie-mére. C’est précisément dans la septicémie bacil- 
laire, c’est-a-dire la granulie, que se forme souvent un tel foyer. La ménin- 
gite tuberculeuse résulte de V’irruption d’un tel foyer dans le liquide 
cérébrospinal et non d’une bacillémie tuberculeuse. C’est pourquoi il 
faut considérer la méningite tuberculeuse non comme une localisation, 
mais comme une complication de la granulie. 


DIJKSTRA. 


KAUP (M.) (Géttingen). — Tuberculose vasculaire des méninges molles avec 
hémorragie cérébrale mortelle (Ueber (Gefasstuberkulose der weichen Hirn- 
haute mit tédlicher intrazerebraler Blutung). — Frank. Zeitschr. f. Pathol., 
t. XXXIV, 1926, fase. 1, pp. 117-135, 5 fig. 


La méningite tuberculeuse est le plus souvent une méningo-encéphalite. 
A cété d’autres modifications pathologiques, les lésions vasculaires pré- 
dominent dans les méninges et l’encéphale, et aménent souvent de petites 
hémorragies, beaucoup plus rarement des hémorragies mortelles. 
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L’auteur décrit un cas d’hémorragie grave par méningite tuberculeuse, 
L’aspect anatomique n’était pas celui d’une méningite. Les parois des 
veines de la pie-mére étaient transformées sur de grandes étendues en 
tissu de granulation avec cellules épithélioides et cellules géantes. Ce 
tissu de granulation, par sa croissance, amena une oblitération progres- 
sive des vaisseaux touchés, et par sa caséification une thrombose dans 
ces mémes vaisseaux. Par la stase veineuse et l’augmentation de la pression 
sanguine qui en résultaient, les petites veines furent dilatées jusqu’a la 
formation de véritables petites varices. La cause déterminante de ’hémor- 
ragie était probablement une thrombose des petites veines intracéré- 
brales amenant une augmentation brusque de la stase. L’extravasion 
sanguine se fit par le mécanisme de la diapédése, sauf aux endroits ow la 
stase avait atteint le maximum d’intensité. Ici, en lespéce, a la paroi 
du quatriéme ventricule, il y avait des ruptures vasculaires. La paroi du 
ventricule fut enfoncée, se rompit, et ’hémorragie put se faire dans le 


quatriéme ventricule et amener la mort subite. P. BICART. 


NOBECOURT, PARAF (Jean) et VEIL. — Guérison depuis quatre ans d’un 
enfant opéré d’un tubercule cérébelleux. — Sociélé de Pédiatrie de Paris, 
19 octobre 1921, n°* 8-9-10, pp. 326-327. 


Il s’.git d’un enfant agé de dix ans qui présentait une céphalée per- 
sistante datant de six mois; l’examen montre l’existence de troubles 
visuels, d’un léger torticolis, et ’examen du fond d’ceil confirme une stase 
papillaire. La ponction lombaire donne de l’hyperalbuminose. 

Ces symptomes indiquent l’existence d’une compression intracranienne, 
qu’une anesthésie des deux premiéres paires cervicales droites, un léger 
degré d’atrophie de la langue avec paralysie du spinal droit, un certain 
degré d’adiadococinésie, permettent de situer dans l’angle pontocéré- 
belleux. 

Le professeur Ombredanne, par trépanation postérieure, découvre un 
gros tubercule cérébelleux, du volume d’un marron, histologiquement 
tuberculeux, 

Depuis cette opération, état général est excellent, sans séquelle ni 
généralisation tuberculeuse. HERAUX. 


COPE (Z.). — Un cas d’endothéliome méningé frontal avec hvperostose 
cranienne (A case of frontal endothelioma with hyperostosis cranii). — The 
British Journal of Surgery, 1925, t. XII, p. 794, 2 figures. 


Il s’agit d’un homme Agé de cinquante-deux ans, présentant une tumeur 
de la région frontale gauche, volumineuse, dure, adhérente a l’os, indo- 
lente, évoluant depuis dix 4 vingt ans, s’accompagnant de crises comi- 
tiales depuis dix ans. L’opération a été faite en deux temps. 

L’examen microscopique de cette tumeur montre qu’il s’agit d’un endo- 
théliome envahissant I’os et le détruisant, mais élaborant également de I’os 
Quelle est lorigine de semblables tumeurs ? II semble qu’aprés avoir 
cru longtemps qu’elles étaient d’origine dure-mérienne, la plupart des 
auteurs soient actuellement d’accord pour croire qu’elles naissent de 
l’arachnoide. Mallory les appelle des « arachnoid fibroblastoma », Cushing 
des méningiomes. Etant donné qu’un grand nombre de ces tumeurs se 
développe dans la région frontale, il est vraisemblable qu’elles tirent leur 
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origine des tubercules de Pacchioni. Mais le terme de tumeurs pacchio- 
niennes ne pouvant convenir a celles qui ont un autre siége, ]’auteur 
suggere le nom plus général d’arachnomes. 

Ces tumeurs s’accompagnent d’une hyperostose généralement peu 
marquée, a l’exception de celles qui sont parasaggittales ou qui naissent 
au voisinage de l’artére sylvienne (CusHING). 

Elles sont bénignes, s’accroissant lentement, s’accompagnant de symp- 
tomes fonctionnels tardifs et peu marqués. Quand elles atteignent un 
yolume important, elles doivent étre opérées en deux temps, étant donné 
le danger de mort par shock ou par hémorragie. 

S. DOBKEVITCH. 


VAN DESSEL (A.) (Louvain). — Calcification dans les gliomes du cerveau. 

Archives franco-belges de Chirurgie, 1925, p. 845, avec 22 figures. 

L’auteur a fait son travail sur les collections de Harvey Cushing, et il 
a pu étudier 473 cas anatomo-cliniques de gliomes intracraniens. 

ll faut noter que la fréquence des calcifications visibles 4 la radio- 
graphie a notablement augmenté depuis l’emploi du dispositif de Potter- 
Buckey. Elle est actuellement de 13 %. Ce pourcentage important indique 
lintérét de ce signe radiographique ; il permet tout d’abord une locali- 
sation exacte de la tumeur et par conséquent sa recherche au cours de 
lintervention chirurgicale ; il permet d’autre part un pronostic, parce 
qu'il appert des statistiques ici rapportées que l’existence de calcifica- 
tions dans un gliome indique la lenteur de l’évolution du néoplasme ; la 
moyenne des survies depuis le début des symptomes étant, pour les 
gliomes calcifiés, de six ans. 

Au point de vue histologique, cette notion pronostique se vérifie en 
ce que les calcifications apparaissent surtout dans les gliomes a cellules 
hautement différenciées, notamment dans les oligodendrogliomes et. les 
astrocytomes de la classification de Percival Bailey. 

Les calcifications se forment non pas dans le tissu néoplasique lui- 
méme, mais bien dans la paroi des vaisseaux ayant subi au préalable 
une dégénérescence hyaline. La calcification est le stade ultime d’une 
athérosclérose locale, lésion qui débute dans la média, gagne l’adventice 
et aboutit 4 l’oblitération de la lumiére vasculaire. Les capillaires sont 
spécialement atteints ; le tissu néoplasique 4 leur voisinage peut subir 
une dégénérescence complete et disparaitre. C’est par ces processus que 
peuvent s’expliquer la bénignité relative des gliomes calcifiés. 


P. MOULONGUET. 


FOIX (Ch.), HILLEMAND et LEY (J.). — Relativement au ramollissement 
cérébral, & sa fréquence et a son siége, et a l’importance relative des 
oblitérations artérielles complétes ou incomplétes dans sa pathogénie. — 
Bulletins et Mémoires de la Société Médicale des Hépitaux. Paris, février 1927, 
n° 5, pp. 189-199. 


Continuant son étude systématique des syndromes vasculaires de l’en- 
céphale, Foix (ce fut la sa derniére communication) reprend une étude 
@ensemble du ramollissement cérébral. 

Les données classiques sont, en effet, ou bien imprécises ou bien 
erronées, en ce qui concerne tant la fréquence que la pathogénie du 
tamollissement cérébral. 
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La fréquence du ramollissement est trés grande : il y a, d’aprés lg 
statistique de Foix (avec cette légére cause d’erreur qu’e!le porte surtout 
sur des vieillards), une hémorragie pour quatre ramollissements, sy 
cing cas d’ictus par lésion en foyer. 

L’impression classique inverse est due a4 la pratique d’examens sans 
formolage préalable, ou le ramollissement hémorragique a pu étre pris 
pour une hémorragie. 

Considére-t-on l’évolution rapide ou lente des lésions, le ramollissement 
reste le plus fréquent : c’est lui que l’on observe dans sept sur dix des 
cas mortels, et, plus souvent encore, dans neuf sur dix des cas ow Ja 
lésion est ancienne. 

L’état des vaisseaux n’est pas non plus tel qu’on pourrait le croire, 
L’oblitération compléte est l'exception. Cing fois sur dix méme, l’artére 
est encore relativement perméable et, comme dans les artéres des mem- 
bres atteints de gangréne, le lipiodol y passerait certainement. 

Les causes du ramollissement varient sans doute avec l’Age : chez les 
jeunes, la fréquence de l’embolie serait sans doute plus grande que chez 
les vieillards, 4 cause du role joué par les cardiopathies, et les artérites y 
ne compenseraient pas la différence. Mais chez les vieillards, la pro- 
portion est approximativement d’une embolie pour neuf artérites, 

Le pronostic, basé seulement sur les cas avec ictus important, est 
sévére, plus grave sans doute pour les hémorragies (70 % de mortalité) 
que pour les ramollissements : mais dans l’ensemble un malade atteint 
d@ictus important a une chance sur deux de mourir. 

Le siége est trés facile & préciser, si l’on ne tient compte que des 
ramollissements importants. 

Pour 100 cas, 69 appartiennent au territoire de la sylvienne ; 19 au 
territoire de la cérébrale postérieure ; et 12 a celui de la cérébrale 
antérieure. 

Et, a considérer le territoire sylvien, 51 % sont superficiels, 29 profonds, 
20 mixtes. 

Dans la pathogénie, deux faits primordiaux : l’importance des lésions 
artérielles au niveau de l’artére du territoire nécrosé ; — l’absence habi- 
tuelle d’oblitération compléte. 

Donc, un malade qui fait un ramollissement est un sujet qui a des 
artéres malades, mais pas plus malades le jour de l’ictus que la veille, 
et qui fait cependant brusquement une nécrose du territoire insuffisam- 
ment irrigué. Il faut donc une cause occasionnelle au ramollissement. 
La connaissance de cette cause serait importante 4 connaitre au point 
de vue thérapeutique : spasme, insuffisance cardio-artérielle. 

RENE HUGUENIN. 


II. — Nerfs. Sympathique 


BALLANCE (C.), COLLEDGE (L.) et BAILEY (L.). — Résultats des 
anastomoses nerveuses (Further results on nerve anastomosis). — The Bri- 
tish Journal of Surgery, janvier 1926, vol. XIII, p. 583, 26 figures. 

Ces expériences, pratiquées sur des singes ou des chats, ont consisté en 
une double implantation d’un nerf sur un autre, en particulier des deux 
segments du sciatique poplité externe sectionné sur le sciatique poplite 
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interne, 4 une distance variable, mais ne dépassant pas 5 centimétres. 
Les segments ont été fixés soit au moyen du matériel de sutures arté- 
rielles, soit sans sutures, au moyen d’un vernis obtenu en écrasant des 
fragments de muscles fraichement prélevés dans une solution salée asep- 
tique. Les résultats fonctionnels obtenus sont les suivants : si l’on excite 
jes deux nerfs, il faut, pour obtenir un méme effet, une excitation plus 
forte sur les segments périphériques que sur les segments proximaux, ce 
qui montre bien que la conductibilité est rétablie, alors que la régénéra- 
tion est encore incomplete, avant l’excitabilité. Pour obtenir, en excitant 
lun ou l’autre nerf, des mouvements de flexion ou d’extension aussi 
purs que possible, il semble que la meilleure technique consiste a pra- 
tiquer implantation des deux segments du nerf sectionné dans des 
incisions transverses latérales du nerf sur lequel se pratique l’implan- 
tation. Ces deux incisions isolent une colonne nerveuse et conjonctive 
qui sera le siége d’une prolifération cellulaire abondante, et c’est dans 
ce tissu que les fibres destinées a rétablir la connexion pénétreront et 
se développeront. Si l’on pratique des incisions médianes longitudinales, 
les résultats fonctionnels sont moins nettement distincts. 
S. DOBKEVITCH. 


NASAROFF (W.). — La régénération des terminaisons nerveuses dans les 
cicatrices cutanées de l’homme (Uber die Regeneration der Nervenend appa- 
rate in den Hautnarben des Menschen). — Virchow’s Archiv, vol. 257, fase. 3, 
pp. 777-804, 23 figures, septembre 1925. 


La régénération des nerfs cutanés se produit suivant le schéma habitue) 
des proliférations nerveuses tel qu’on l’observe chez l’embryon et dans 


les cultures de tissu nerveux. Le bout proximal du cylindraxe sec- 
tionné se munit d’un céne de croissance et pénétre dans le tissu cica- 
triciel. Le cylindraxe est accompagné de cellules 4 noyau trés allongé 
qui constituent par leur cytoplasme une mince gaine nerveuse ; |’auteur 
considére ces éléments comme des cellules schwanniennes. L’orienta- 
tion des fibres nerveuses n’est influencée ni par les vaisseaux ni par les 
tractus conjonctifs ; seul l’épithéliotropisme exerce une influence mani- 
feste; ’existence de cet épithéliotropisme des fibres nerveuses s’est 
révélé d’une facon indiscutable dans un cas de kyste épidermique intra- 
cicatriciel, Les cylindraxes montrent une convergence trés nette vers le 
kyste, dont l’épithélium est innervé de la méme facon que l’épithélium 
normal, La régénération se produit lentement ; dans une cicatrice de 
cent quatre jours, la prolifération nerveuse fut encore trouvée en pleine 
activité, La neurotisation dépend de facteurs multiples : 1° de la nature 
du tissu cicatriciel (la prolifération nerveuse est beaucoup plus rapide 
dans les cicatrices aseptiques que dans les cicatrices infectées) ; 2° de 
létendue du terrain cicatriciel ; 3° de la situation topographique du tissu 
ticatriciel (la régénération est beaucoup plus rapide et compléte dans 
les régions qui sont le siége de terminaisons nerveuses multiples et com- 
plexes, comme par exemple la pulpe des doigts). Le nerf apporte avec lui 
tous les éléments qui constituent ultérieurement les appareils terminaux. 
Certains corpuscules tactiles sont néoformés de toutes piéces ; d’autres, 
tels que les corpuscules de Meissner, sont simplement réhabités par le 
cylindraxe, Les corpuscules de Vater-Pacini ne se rencontrent jamais dans 
les cicatrices, La sensibilité (douleur et tact) apparait 4 un moment ou 
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lépiderme n’est pas encore muni de terminaisons nerveuses. L’auteur y 
voit l’effet d’une transmission mécanique du stimulus vers les termi. 
naisons nerveuses environnantes. Il n’existe aucun rapport entre les cel. 
lules de Langerhans et les nerfs, les cellules de Langerhans pullulent 4 
une époque ou les nerfs sont encore loin de l’épiderme. 

CH. OBERLING. 


BEAUVIEUX et DUPAS (J.). — Etude anatomo-topographique et histolo. 
gique du ganglion ophtalmique chez l’homme et divers animaux. — Arch, 
d’Opht., nov. 1926, p. 641. 


Etude rapide de Panatomie topographique du ganglion ophtalmique, 
faisant en particulier ressortir sa variabilité de position par rapport 
aux repéres osseux. Son extirpation,en est rendue délicate, et les auteurs 
conseillent de suivre le muscle droit externe pour l’aborder : c’est ainsi 
qu’on aurait le moins de chances de rencontrer des vaisseaux importants, 

Etude histologique importante, avec dix schémas et quatre micropho. 
tographies, aboutissant aux conclusions suivantes : les cellules gan- 
glionnaires chez ’homme sont multipolaires et présentent les caractéres 
morphologiques des cellules des ganglions sympathiques. Contrairement 
aux descriptions antérieures, il n’existerait qu’un seul type de cellule, 
et si ton a pu décrire des cellules grandes, moyennes et petites, des 
formes nucléées et anucléées, ces variations dépendent du fait que la 
coupe a seciionné la cellule par son milieu ou par un de ses poles. Chez 
le chat, les cellules sont multipolaires et analogues a celles de l’homme, 
Les cellules du chien, quoique également multipolaires, sont un peu 
différentes de celles de ’homme ; chez le pigeon, les cellules sont uni- 
polaires. 

E. HARTMANN. 


TERPLAN (K.), Prague. — Le probleme des modifications histo-patholo- 
giques des ganglions sympathiques et leur signification (Zur Frage histo- 
pathologischer Veranderungen in sympathischen Ganglien und deren Bedeu- 
tung). — Virchow’s Archiv, vol. 262, fase. 2, pp. 431-499. 


Pour de multiples raisons, l’étude des ganglions sympathiques n’est 
pas trés en faveur chez les pathologistes. D’abord, pour étre sérieuse, 
une pareille étude nécessite examen d’un matériel comparatif énorme; 
les nombreuses publications de « lésions » ganglionnaires qui ne sont 
rien que des variations physiologiques montrent suffisamment comment 
il faut étre méfiant de ce cdété. D’autre part, l’insuffisance de nos tech- 
niques histologiques actuelles n’est nulle part plus génante que pour 
l’étude du systeme sympathique, les résultats des études s’en ressentent 
et, quand on parcourt les travaux déja nombreux qui ont eu pour objet 
l’anatomie pathologique des ganglions sympathiques, on est tenté de leur 
appliquer la sévére critique de Laignel-Lavastine : « Ces _patientes 
recherches ne permettent de tirer aucune conclusion nette. » 

Malgré ces conditions décourageantes, l’auteur a eu le courage d’abor- 
der de nouveau le probléme et d’étudier systématiquement les ganglions 
cervicaux supérieurs, inférieurs et coeliaques de cent vingt cas. 

En ce qui concerne la pathologie générale des ganglions sympathiques, 
les faits suivants se dégagent de cette étude : 

Les dimensions des cellules ganglionnaires varient A peine chet 
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Yhomme adulte. Le noyau est parfois excentrique, la multiplication des 
cellules capsulaires s’observe en dehors de toute influence patholo- 
gique. Quant aux pigments contenus dans les cellules ganglionnaires 
(lipofuchsines et mélanines), l’auteur confirme les résultats des études 
précédentes, qui ont montré une augmentation physiologique avec l’age. 
Dans des cas d’anémie pernicieuse, les cellules renferment des pigments 
ferrugineux. La neuronophagie, de méme que la dégénérescence grais- 
seuse des cellules ganglionnaires, sont trés rares. La sclérose — c’est- 
j-dire ’abondance du tissu interstitiel — est fréquente 4 partir de qua- 
rante ans; elle s’observe d’une facon prononcée, en dehors de l’arté- 
rio-sclérose, dans un grand nombre d’autres affections : asystolie, néphrite, 
amylose, anémie pernicieuse, cirrhose, etc. 

En ce qui concerne la pathologie spéciale des ganglions sympathiques, 
Yauteur a divisé son matériel en cing groupes. Deux groupes méritent 
un intérét particulier : les maladies infectieuses, les troubles vasculaires 
(artério-sclérose, troubles nerveux vaso-moteurs, angine de _ poitrine, 
asthme, etc.). 

Certaines maladies infectieuses, endocardite, pneumonie, fiévre 
typhoide, etc., entrainent des processus inflammatoires indiscutables au 
niveau des ganglions qui se manifestent par une congestion et par une 
leucocytose importante du tissu interstitiel. 

Quant aux altérations ganglionnaires qui s’observent dans l’artério- 
sclérose et dans les affections interprétées comme troubles du sympathique 
yasculaire, l’auteur ne partage pas du tout les idées de Staemmler. Les 
alterations anatomiques sont loin d’étre constantes, les lésions qu’on 
observe se trouvent avec la méme intensité chez des sujets qui n’ont 
jamais accusé des troubles de cet ordre. La chirurgie du sympathique 
‘a nettement devancé les recherches anatomiques et physiologiques ; en 
tout cas, l’anatomie pathologique est incapable, 4 l’heure actuelle, d’ex- 
pliquer ni ses succés ni ses insuccés. 

CH. OBERLING. 


ROMERO (J.-M.). — Etude des cellules argentaffines de Ciacco-Masson 
(Contribucién al estudio de las celulas argentaffines de Ciacco-Masson) 
— Archivos de Medicina, Cirurgia y Especialidades, 17 octobre 1925, t. XXI, 
p- 97, 8 figures. 


Bien que le nombre des coupes histologiques soit trés élevé, l’auteur ne 
le juge pas suffisant ; il se croit cependant autorisé a poser les faits fon- 
damentaux suivants : 

Les cellules de Ciacco-Masson présentent un grand nombre de pro- 
priétés qui caractérisent les cellules des organes parasympathiqu2s 
(neurotropisme, granulations lipoidiques) ; 

Ces cellules présentent des phases de division directe méme en état 
d’argentophilie ; 

Dans aucun cas on n’a vu des amas de cellules argentaffines de Ciacco- 
Masson en contact avec des cellules de Kulschitzky et des glandes de 
Lieberkiihn. 

De méme, il est impossible de voir dans les préparations la moindre 
solution de continuité entre les cellules de type ganglionnaire de Masson 
et les fibres du plexus sympathique. 

L’auteur conclut qu’on ne doit pas étre surpris de l’autonomie relative 
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du plexus interglandulaire (méme sans penser a un neuro-endoderme 
invraisemblable), si l’on tient compte de l’existence des cellules inters- 
titielles périganglionnaires décrites par Cajal, récemment étudiées par 
La Villa et généralisées aux plexus périglandulaires et villeux par Drasch 
et Berkley. 

A. BALLARIN. 


PATTORRYCLEA. — Contribution a l’étude des tumeurs malignes du para- 
ganglion carotidien. — Les Néoplasmes (travaux des laboratoires d’anatomie 
pathologique des Universités polonaises), Varsovie, 1923. 


L’auteur rapporte un cas de tumeur du paraganglion carotidien, 

Au microscope : 

Cellules claires, arrondies ou de formes variées, 4 noyaux clairs vési- 
culeux, ainsi que des cellules allongées, foncées, 4 noyaux fusiformes. 

Les éléments cellulaires se disposent autour des vaisseaux ; par places, 
on trouve des formations a disposition pseudo-acineuse, imitant un 
spongioblastome, On peut observer aussi apparition de globes a couches 
concentriques, dont les éléments du centre sont aplatis. , 

Le stroma conjonctif, pauvre en cellules, posséde un grand nombre 
de capillaires dilatés. 

La présence, dans la tumeur, de formations 4 couches concentriques 
démontre lorigine ectadermique de cette tumeur. 

Certains détails distinguent ce néoplasme des cas décrits jusqu’a 
présent : 

1° La pénétration des éléments néoplasiques dans les tissus de voi- 
sinage ; 

2° De nombreuses figures de cariokynése dans les noyaux cellu- 
laires. 


SARAH BLASS. 
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LIVRES NOUVEAUX 


CUSHING (H.) et DAVIDOFF (L.-M.). -— Etudes anatomiques sur quatre 
observations d’acromégalie avec autopsies et discussion sur leur nature 
(The pathological fendings on four autopsied cases of acromegaly with a 
discussion of their signifiance). — pe a oe of the Rockefeller Institule 
for medical Research, 23 avril 1927, n° 22, 124 pp., 104 fig. 


Dans une monographie richement illustrée de belles figures anatomiques 
et histologiques, les auteurs rapportent quatre cas d’acromégalie avec 
autopsie qu’ils ont pu étudier. 

Les deux premiéres observations concernent deux géants, Chez l’un, 
la lésion hypophysaire était minime et se trouvait masquée par de gros 
troubles endocriniens ; chez l’autre, la lésion hypophysaire était appreé- 
ciable, mais perdue dans des symptOmes de voisinage. 

Les deux autres observations concernent cette fois deux individus 
de petite taille. Le premier avait un énorme adénome intracranien, 
insoupconné d’ailleurs pendant la vie en raison de multiples troubles 
cardiovasculaires et diabétiques. Le second concerne une femme morte 
de coma diabétique, chez qui la lésion hypophysaire était insignifiante. 

En résumé, nous voyons done que la lésion hypophysaire n’est. pas 
constante dans son ampleur, puisque, dans ces quatre observations, 
nous trouvons un nain et un géant, avec une tumeur considérable, et par 
contre des lésions insignifiantes chez un autre nain et un autre géant. 
De ces recherches, ce qui a paru le plus constant, ce sont les quatre faits 
suivants : 

1° Hyperplasie évidente du tissu mésodermique : 

2° Disproportion énorme des viscéres, avec hypertrophie Portant 
surtout sur la face et le rein: 

3° Lésions plus ou moins évidentes des glandes endocrines ; 

4° Présence constante de celiules acidophiles dans la lésion hypophy- 
saire, quelle que soit son étendue. 

Envisageant maintenant la pathogénie de l’acromégalie, les auteurs 
rappellent les différentes théories qui ont été émises a ce sujet 

L’une considére lhypertrophie de la pituitaire comme effet et non 
comme cause de la maladie. 

L’autre prétend que Ilaffection est essentiellement polyglandulaire, 
Yimportance de ’hypophyse n’étant due qu’a son siége anatomique. 

Pour un troisiéme enfin, c’est seulement quelques cellules de l’extré- 
mité du lobe antérieur qui, modifiées dans leur fonction, entraineraient 
une perturbation profonde dans le métabolisme général de Vorga- 
nisme, 

Mais, quelle que soit la théorie admise, il y a un fait constant, sur 
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lequel Cushing et Davidoff insistent surtout, c’est la présence d’un adé- 
nome acidophile de l’hypophyse dans tous les cas d’acromégalie. Et ce 
fait est encore prouvé expérimentalement, puisque l’on peut reproduire 
chez l’animal les mémes lésions de gigantisme et d’acromégalie en Jui 
injectant un extrait de ’hypophyse lésée. 

Pour la pituitaire, elle se trouve de régle augmentée de volume, quel- 
quefois énorme, adénomateuse, et renfermant toujours des cellules aci- 
dophiles. 

Parfois, dans certains cas, les autres glandes 4 sécrétions internes 
participent au processus, en donnant au malade un aspect endocrinien ; 
c’est ainsi que l’on peut rencontrer : 

Une augmentation de la corticale de la surrénale ; 

Un thymus persistant ; 

Un goitre colloide dans un tiers des cas ; 

Une hypertrophie des parathyroides ; 

Un trouble de fonctionnement des ilots du pancréas ; 

Un dysfonctionnement presque constant des glandes génitales. 

Mais quelle que soit l’importance de ces lésions polyglandulaires, qui 
ne s’expliquent en quelque sorte que par leur synergie, seule, pour les 
auteurs, l’altération du lobe antérieur de l’hypophyse, quelle que soit Da 
son importance, reste le primum movens de la maladie ; c’est elle qui 
conditionne toutes les autres. On peut dire ainsi que l’hypophyse est la 
clef de votite du systéme endocrine. 


A. HERAUX. 
CHAMPY (Ch.). — Manuel d’embryologie (deuxiéme édition). — Paris, Ba 
Masson, 1927. . 
Ce petit précis, dont la deuxiéme édition, revue, vient de paraitre, Dr 


remplit une lacune et sera utile 4 ceux qui s’intéressent a l’anatomie 
pathologique et pour qui la connaissance des grandes lignes de l’em- | 
bryologie est une base indispensable. Il contient, en effet, sous une Dt 
forme condensée, mais trés claire, l’essentiel des notions d’embryologie, | 
en particulier d’embryologie générale ; il est abondamment illustré de 
schemas clairs et lisibles. 


S. DOBKEVITCH. Fc 
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I. — A PROPOS DU PROCES-VERBAL 


MESARTERITE OBLITERANTE SYPHILITIQUE 
DES VAISSEAUX PLEURAUX 


par 


G. Durante 


A la derniére séance, M. Guillaume nous a présenté des coupes fort 
intéressantes d’artérite oblitérante juvénile du type L. Buerger. 

Cette communication nous engage a vous apporter aujourd’hui des 
préparations relatives 4 une artérite oblitérante d’un siége assez spécial 
et d’un aspect histologique peu fréquent que nous avons observée dans 
le service du professeur Rudaux, a la Maternité. 


Il s’agit d’une hérédo-syphilitique dont la mére, atteinte de kératite intersti- 
tielle, eut trois enfants (une fille morte a trois ans et un gargon mort-né) ; 
malgré un traitement hydrargyrique, elle mourut & quarante-deux ans de 
congestion cérébrale (hémorragie ou ramollissement ?). 

La malade eut la jambe gauche enflée jusqu’A l’Age de dix ans. Atteinte 
également de kératite interstitielle, elle présentait un Wassermann positif et 
subit Aa diverses reprises un traitement spécifique. Une premiére grossesse 
se termine par une fausse couche de quatre mois. La deuxiéme, grace au 
traitement, arrive a terme. La grossesse actuelle aboutit 4 une fausse couche 
de deux mois et demi, 4 la suite de laquelle se produisit une gangréne de la 
corne utérine droite qui, malgré une hystérectomie, entraina la mort par 
péritonite suppurée. 

A Vautopsie, nous notons du cété des reins, & cdté de lésions infectieuses 
aigués, une ancienne et intense sclérose de la région médullaire et quelques 
placards scléreux dans la couche corticale. Le foie est sensiblement normal. 
Les poumons montrent de la congestion des bases, mais pas d’adhérences ni 
d’épaississements de la plévre. A droite, prés du bord inférieur de la face 
externe, nous remarquons de nombreux filaments blancs, sinueux, superfi- 
ciels, ne faisant pas corps avec le poumon, mais mobiles avec la séreuse dans 
l’épaisseur de laquelle il semblent se trouver. N’était le siége trop externe, 
on pourrait penser a des filets du phrénique. 

Les coupes faites & ce niveau nous ont montré qu’il s’agissait de cordons 
pleins, dont nous vous montrons les photographies histologiques. Ils sont 
constitués par un réseau collagéne dans les mailles duquel sont assez régu- 
ligrement disposés des noyaux généralement entourés d’une zone _protoplas- 
mique plus claire. Aucune accumulation de noyaux ne marque le centre du 
cordon. 

Ces cordons sont formés de deux portions concentriques, la centrale étant 
fortement décentrée par rapport a la périphérique. 

Ces cordons sont limités par une mince enveloppe conjonctive. Il n’y a 
aucune trace de sclérose dans le voisinage, ni, du reste, dans le parenchyme 
pulmonaire. 

L’apparence, 4 un faible grossissement, est plutét celle d’un trone nerveux 
sclérosé que d’un vaisseau oblitéré, car la structure est uniforme et il n’existe 
aucune trace de l’ancienne lumiére. 

Il s’agit cependant bien d’une artérite, comme nous le montrent les coupes 
des cordons voisins ou la lésion est moins avancée. On y retrouve, comme 
vous pouvez le voir, les deux couches concentriques également décentrées et 
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Fic. 2. — Mésartérite oblitérante. Oblitération incompléte : lumiére 
et endothélium conservés. 
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ayant la méme structure, mais la lumiére du _ vaisseau y persiste encore, 
limitée par un endothélium bien conservé sur une seule couche et sans 
thrombose. 

Quels éléments entrent en jeu dans cette lésion ? 

A premiére vue, on songe 4 une endartérite, le sillon circulaire marquerait 
la démarcation entre la musculaire et l’endartére en prolifération. Mais, yu 
la forme en demi-lune du manchon périphérique, i] faudrait admettre, pour 
la couche musculaire, une hypertrophie notable d’un cété et une atrophie con- 
sidérable du cété opposé. 

D’autre part, en examinant 4 un plus fort grossissement le cylindre central. 
on reconnait qu’il s’agit non pas de noyaux conjonctifs, mais de noyaux de 
fibres lisses plus ou moins atrophiées, identiques 4 ceux du manchon péri- 
phérique coupés plus obliquement. Enfin l’endothélium, bien conservé, est 
constitué par une seule rangée de noyaux. 

Il s’agirait done ici, non pas d’une endartérite, mais d’une mésartérite obli- 
térante progressive, oi prennent part a la fois la fibre lisse et le squelette 
conjonctif de la tunique moyenne ; véritable myosite chronique hypertro- 
phique de la paroi artérielle. 

Nulle part nous n’avons pu déceler de membrane élastique. Elle est pro- 
bablement détruite, ainsi que cela s’observe souvent dans les artérites, et le 
sillon qui sépare les deux coupes représente peut-étre la place qu’elle occupait. 


Cette lésion vasculaire nous a paru intéressante a signaler au moment 
ou l’attention est attirée sur les artérites oblitérantes. Il ne s’agit pas 
ici de la maladie de Buerger, puisque la syphilis est nettement en cause. 

Mais la mésartérite pure est peu fréquente. 

En outre, son siége sur les vaisseaux pleuraux n’a pas encore été, je 
crois, signalé, surtout en l’absence de toute réaction pleurale et de toute 
lésion spécifique du parenchyme pulmonaire. 

Rappelons, enfin, que la mére de la malade a succombé a une congestion 
cérébrale qui peut étre un ramollissement par artérite spécifique, et 
que notre malade a eu les jambes enflées jusqu’a l’Age de dix ans, ce qui 
indique au moins la présence de troubles circulatoires. 

Il semblerait done que, dans cette famille, les vaisseaux se soient 
montrés tout particuliérement affectés par le tréponéme. 


Il. — COMMUNICATIONS 


DIVERTICULE UNIQUE DU JEJUNO-ILEON 


par 


André Folliasson 


Il s’agit d’un diverticule unique du jéjuno-iléon dont le siége est sur la 
portion initiale du jéjunum 4 environ 5 centimétres de l’angle duodéno- 
jéjunal. 

Les dimensions étudiées aprés insufflation sont de: 3 centimétres de pro- 
fondeur et 2 centimétres et demi de largeur. 

Sa forme est réguliérement arrondie, il nait par un large pédicule du bord 
mésentérique de lintestin. 
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L’insufflation intestinale, en gonflant le diverticule, montre que l’orifice de 
communication est trés perméable. (Fig. 1.) 

Au point de vue rapports, il est situé exacte- 
ment dans la racine du meésentére, entre ses 
deux feuillets, et la dissection le montre déve- 
loppé entre les deux branches de division des 
yaisseaux droits. 

Au point de vue structure, il est trés mince et 
parait formé par la muqueuse, doublée d’une 
trés mince couche de tissu cellulaire permettant 
Yisolement de la poche. 

La muqueuse, vue par Pintérieur, aprés ou- 
verture libre de l’intestin, apparait lisse, unie, 
dépourvue de valvules conniventes. 


L’intérét de cette piéce nous semble rési- 
der en ceci : 

1° Il s’agit d’une variété de diverticule 
intestinal que l’on tend a considérer actuel- 
lement comme variété acquise, l’opposant 
ainsi au diverticule congénital vrai, qui est 
le diverticule de Meckel, et a le rattacher 
comme pathogénie soit 4 la distension intes- Fic. 1. — Aspect 
tinale, soit surtout a une altération de Ja 44 diverticule. 
paroi permettant l’effondrement de la mus- 
culaire par la muqueuse, 

2° Ce diverticule est situé exactement dans Vinsertion du mésentére, 
entre ses deux feuillets, et surtout 
entre les branches de division de deux 
vaisseaux droits. Cette disposition est 
conforme a la description classique, 
alors que des travaux récents sur la 


Fic. 2 et 3. — Développements des, diverticules. 
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diverticulose intestinale décrivent la hernie diverticulaire comme déve- 
loppée en dehors de l’insertion intestinale du mésentére sur le flanc 
gauche de celui-ci. (Fig. 2-3). 


HYDRONEPHROSE BILATERALE 
AVEC BIFIDITE URETERALE GAUCHE 


par 


André Folliasson 


Nous avons eu, dans le laboratoire de notre maitre le professeur 
Cunéo, au cours d’exercices opératoires portant sur la chirurgie des 
voies urinaires, occasion de constater l’anomalie suivante de l’appareil 
excréteur du rein. 

Il s’agit d’une hydronéphrose bilatérale avec bifidité de l’uretére 
gauche. 


Du cété gauche : 
Le rein est d’aspect et de volume normal. 
Le sinus de l’organe est plus étendu en hauteur que celui du rein droit. 


™ 


/ 


Hydronéphrose bilatérale et uretére gauche bifide. 


Le pédicule rénal est étalé et on note l’existence d’une artére polaire supé- 
rieure née directement de l’aorte. 
Derriére l’élément vasculaire, on note l’existence de deux uretéres: J’un 
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supéro-interne, de calibre normal ; l’autre, inféro-externe, a son _ bassinet 
distendu par une hydronéphrose de volume moyen, distension dépassant de 
3 centimétres le pole inféricur du rein et s’étalant largement derriére le pédi- 
cule. 

La section du rein sur son bord convexe montre |’existence d’un seul bassinet 
distendu par V’hydronéphrose, vaste poche coiffant toutes les papilles, sauf 
une seule, située A la partie toute supérieure et qui est drainée par l’uretére 
supéro-interne, véritable uretére polaire. 

Les deux conduits cheminent parallélement sans fusion des adventices, 
jusqu’a environ 3 centimétres au-dessus des vaisseaux iliaques primitifs gauches. 
En ce point, il y a croisement des deux uretéres, l’inféro-externe passant en 
arriére et en dedans du sppéro-interne. Puis, plus bas, au contact méme des 
yaisseaux iliaques primitifs, les deux conduits se fusionnent en un seul ure- 
tere, dont le trajet et V’abouchement vésical sont normaux. 

Le calibre des deux uretéres avant leur fusion est identique ; ils admettent 
une sonde uretérale n° 15. 

Le rein droit est de volume moindre que le gauche. 

Le sinus a sa hauteur normale et les éléments du pédicule vasculaire sont 
disposés de fagon réguliére. Par contre, le bassinet est dilaté par une hydro- 
néphrose de volume sensiblement égal 4 celle du cété gauche. L’uretére est 
de calibre normal et admet une sonde uretérale n° 16. 

A noter que les trois uretéres présentaient des altérations pathologiques : 
induration, gangue de périuretérite, multiplicité des vaisseaux périuretéraux, 
ce qui correspond bien au fait que tous les auteurs qui se sont occupés d’ano- 
malies signalent, 4 savoir la débilité toute particuliére des organes anormaux. 


Il s’agit done d’une anomalie uretérale de division 4 son degré le plus 
simple : la bifidité uretérale, les deux uretéres débouchant dans la vessie 
par un orifice commun. Cette bifidité uretérale a été complétement 
étudiée par Papin dans l’Encyclopédie francaise d’Urologie. 

La particularité de cette piéce est due : 

1° Au mode de croisement des deux uretéres gauches avant leur 
fusion, l’inférieur devenant antérieur, puis interne par rapport au supé- 
rieur, alors que Papin donne la disposition inverse comme la régle. 

2° A lexistence d’une hydronéphrose bilatérale que l’on peut, croyons- 
nous, rattacher 4 une malformation congénitale, étant donné la coexis- 
tence de l’anomalie uretérale. 


NEVROME PLEXIFORME DE LA REGION OCCIPITALE 
par 
J. Delarue et Baillis 


Le jeune B... (Marcel), agé de six ans, se présente le 7 mai 1927, dans le 
service du docteur Mouchet, 4 V’hépital Saint-Louis. 

Depuis deux ans, sa mére remarquait du cété de son crane une tuméfaction 
douloureuse & la pression ; ces phénoménes douloureux ont augmenté depuis 
quelque temps. 

L’examen révéle une tumeur grosse comme une noix dans la région occi- 
pitale gauche. Elle forme sous le cuir chevelu une saillie appréciable. 

Elle est spontanément indolore. I] n’existe pas de douleur irradiée spontanée 
_ la région cervicale, ni de la nuque, sur le trajet des nerfs superficiels de 
a région. 

La palpation permet de constater qu’elle n’est pas homogéne, mais formée 
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de petites masses voisines les unes des autres, en grains de riz, et de cor- 
dons nettement perceptibles, moniliformes, enchevétrés les uns avec les autres, 
La tumeur est mobile sur les plans profonds, mais adhére au tégument. 

Une pression légére, une palpation un peu prolongée déterminent une 
douleur vive qui irradie vers la ligne médiane et vers le sommet du crane, 

Le cuir chevelu présente au niveau de la tumeur des taches pigmentaires 
qui tranchent nettement sur la coloration pale environnante. 

Il n’existe dans le territoire des branches superficielles des nerfs occipitaux 
gauches aucun trouble objectif de la sensibilité. 

Le diagnostic de névrome plexiforme est posé. Sous anesthésie, l’extirpa- 
tion de la tumeur est faite aisément avec excision de la partie du cuir chevelu 
qui la recouvre ; elle est séparée des plans profonds par une lame de tissu 
conjonctivo-graisseux qui constitue un excellent plan de clivage. La suture 
aux crins de la plaie opératoire améne une cicatrisation per primam. 

L’examen histologique de coupes de la tumeur colorées par diverses 
méthodes : hématoxyline phosphotungstique, hématoxyline au fer-picro-fuchsine, 
montre sous le cuir chevelu des zones arrondies, plus ou moins claires, entou- 
rées de tissu collagéne assez dense et serré, au milieu duquel on reconnait 
quelques glandes sudoripares, des vaisseaux et de trés nombreux follicules 
pileux. Ces plages arrondies sont les éléments de la tumeur nerveuse. 

On y rencontre trois éléments tissulaires. 

1° Des éléments colorés en bleuté par l’hématoxyline de Mallory, qui sont 
des éléments névrogliques, des gaines de Schwann ; 

2° De fins écheveaux coupés longitudinalement ou transversalement, trés 
ténus, qui sont vraisemblablement des fibres nerveuses sans gaine A myéline ; 

3° Enfin et surtout, le tissu conjonctif, coloré en rouge violacé, est extré- 
mement abondant, disposé en faisceaux nombreux, arborescents, a |’intérieur 
méme de ces plages nerveuses. 


Voici done une tumeur ou sont représentés trois éléments. II ne s’agit 
done pas d’un neurinome (Vérocay) ot dominerait de beaucoup la 
névroglie, ni d’un névrome pur (Virchow) ; cette tumeur se rapproche 
beaucoup de celle dont von Recklinghausen a donné la description, 
étant donné l’extraordinaire abondance du tissu conjonctif. D’ailleurs, 
la prolifération des faisceaux collagénes est aussi trés abondante dans 
le derme et dans l’hypoderme. Et il nous est permis de nous demander 
si cette tumeur localisée 4 la région occipitale, unique, non accompagnée 
de douleur spontanée comme celles du méme genre, qui ont été pré- 
sentées antérieurement (Mouchet et Lumiére [1], Fredet [2], Ombre- 
danne [3], Marogna [4], Flatau et Sawicki [5], Clériet et Ingelrans [6)) 
n’est pas une forme localisée, partielle, de maladie de Recklinghausen 
appelée a se généraliser. Les symptémes un peu particuliers de cette 
tumeur : absence de douleurs spontanées, pigmentation du cuir chevelu ; 
l’abondance sur les coupes du tissu fibreux, tendent a nous faire admettre 
cette hypothése, malgré l’absence de toute autre tumeur de la peau et de 
névromes sur les troncs nerveux périphériques. 


(1) Moucuer et Lumiére : « Névrome plexiforme de la région rétro-auricu- 
laire » (Soc. Anatomique de Paris, 14 juin 1919). 

(2) Frepet : « Névrome plexiforme et Syndr. de Recklinghausen » (Soc. Nat. 
de Chirurgie, 6 juin 1918). 

(3) OMBREDANNE : « Névrome plexiforme » (Soc. de Chirurgie, 16 mai 1925). 
m.... MaroGNna : « Neurofibrome cervical » (Policlinico-Seg. Chirurg., février 

). 
(5) Fratau et Sawicki: « Neurofibrome cervical » (Encéphale, décembre 1922). 
(6) CLériet et InceLRANS. Revue Neurologique, décembre 1923. 
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Enfin, un dernier point nous reste a préciser. Notre malade présente 
une lourde hérédité syphilitique : son pére est un syphilitique avéré, 
sa mére a eu quatre enfants: le premier, 4gé de neuf ans, parait bien 
portant. 

Le second est mort a dix-huit mois de convulsions. 

Le quatriéme, agé de quatre ans, a présenté des convulsions sans 
maladie infectieuse aigué concomitante. 

Enfin, le troisiéme est notre malade ; il a eu dans la premiére enfance 
des crises convulsives sur la nature desquelles on ne s’est pas prononcé. 
Il présente de plus des plaques de vitiligo sur la région lombaire ; enfin 
ses bosses frontales sonf saillantes, ses os propres du nez sont effondrés. 
Il peut, malgré absence de réaction de Bordet-Wassermann, étre consi- 
déré comme un hérédo-syphilitique manifeste. 

On sait que les troubles endocriniens sont de plus en plus invoqués 
pour expliquer la genése de la maladie de Recklinghausen (Tucker). 
Quoi qu’il en soit, nous pouvons nous demander, avec toutes les réserves 
que comporte cette hypothése, si la syphilis héréditaire est étrangére a 
la production de cette neurofibromatose localisée et si, a sa_ base, 
« nexiste pas une imprégnation par le tréponéme pale » (J. Mont- 
pellier) (1). 


UN CAS DE HERNIE INGUINALE ETRANGLEE 
COEXISTANT AVEC UNE GANGRENE DU TESTICULE 
CHEZ UN ENFANT D’UN MOIS ET DEMI 


par 
Albert Mouchet et Jean Baillis 


Le 23 mars 1927, on amenait, 4 la consultation de chirurgie infantile de 
Yhopital Saint-Louis, le jeune S... (Emile). 4gé d’un mois et demi. Les parents 
nous apprenaient que cet enfant, jusque-la bien portant, né A terme et nourri 
au sein maternel, avait eu, le mardi 22 mars, aussit6t aprés sa premiére tétée, 
un vomissement. Depuis, l’enfant pleurait et criait sans cesse, refusant de 
prendre toute nourriture. De plus, la mére a noté que, depuis la veille au 
soir, enfant n’a eu ni selle ni gaz. 

C’est seulement le 22 au soir, au moment de la toilette, que l’on constate 
au niveau de l’aine droite l’existence d’une tumeur ayant le volume d’un ceuf 
de pigeon. Le lendemain matin, Venfant est conduit 4 l’hépital. Son faciés est 
altéré, les traits sont tirés, ’'abdomen est fortement ballonné et, au niveau de 
la région inguinale droite, on reconnait une hernie interstitielle, dure, irré- 
ductible, ne subissant pas d’impulsion et semblant douloureuse, car la palpa- 
tion du pédicule exagére les cris. 

Il n’existe pas de fiévre, le pouls est rapide, mais régulier. On intervient 
W@urgence, sous anesthésie générale trés légére au chloroforme. 

On ouvre le canal inguinal et le sac herniaire, d’ou s’écoule du liquide. 
Outre une anse noiratre et reprenant difficilement sa vitalité sous le sérum 


(1) J. Montpetuier (d’Alger) : Bull. de la Soc. frang. de Dermat. et de Syph., 
n° 9, p. 465, 10 déc. 1925 

Voir aussi : O. Crovzon : Le Monde Médical, 1922 ; — H. Bencer (de Cons- 
tantinople) : Ann. de Dermatologie et de Syphil., février 1922 ; — Coravaata, 
loc. cit., oct. 1925. 
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chaud, on trouve un testicule ectopié, noir, truffé sur presque toute sa surface 
et ne présentant une petite zone grisatre que prés de l’épididyme. Le sphacéle 
est évident. 

On examine avec soin le cordon, qui n’apparait pas tordu. 

On ne rentre l’anse qu’avec difficulté et méme aprés avoir débridé et sec- 
tionné le collet. 

Ensuite, on reséque le testicule. 

On ferme le sac, et trés rapidement on suture l’arcade crurale au tendon 
conjoint. 

On termine en suturant le grand oblique et en posant des agrafes sur la peau. 

Douze jours aprés, l’enfant sortait complétement guéri de l’hopital. 


Ce cas nous semble tirer son intérét non seulement de la coexistence 
curieuse d’un sphacéle du testicule avec un étranglement herniaire chez 
un nourrisson, mais, surtout, du mécanisme qui a pu déterminer le 
sphacéle. 

Au niveau du cordon, en effet, nous n’avons pas découvert de torsion. 
Il nous semble donc logique d’admettre que, dans un cas semblable, le 
sphacéle a été provoqué par la compression du cordon exercée par la 
hernie, trop 4 l’étroit au niveau de l’orifice profond du canal inguinal. 


Note. — Griffiths (de Bristol) a publié récemment (The British Journal 
of Surgery, vol. XIV, n° 55, page 527 : Grirrirus, « Strangulater hernie in on 
infant of 5 days ») un cas de hernie étranglée chez un enfant de cing jours, 
avec testicule gonflé et cedémateux. L’opération a été suivie de guérison. 


UN CAS DE POUCE GAUCHE SURNUMERAIRE AVEC MET ACARPIEN 
par 
Jean Baillis 
Le 4 avril 1927, on amenait & ’hépital Saint-Louis, 4 la consultation de mon 


maitre, le docteur Albert Mouchet, la jeune P..., Agée de deux ans, qui avait 
& la main gauche un pouce surnuméraire. 


Ce pouce, plus petit et plus court que le pouce interne, mais bien conformé, . 


n’était doué d’aucune mobilité active, mais, s’implantant 4 angle droit sur 
le bord externe de |’éminence thénar prés de sa base et se coudant a 90°, cons- 
tituait une géne fonctionnelle certaine. 

La palpation attentive permettait de sentir trois segments osseux, parfaite- 
ment mobilisables les uns par rapport aux autres. La radiographie nous montra 
le pouce en question avec ses deux phalanges et un métacarpien. Le métacarpien 
ne présente pas le point épiphysaire de la téte, alors que ce point apparait 
au niveau du premier métacarpien normal et des deuxiéme, troisiéme, qua- 
triéme et cinquiéme. De plus, il s’articule par sa base avec le bord radial du 
premier métacarpien normal, tout prés de l’extrémité proximale de ce dernier. 

D’autre part, on remarque sur la radiographie que le métacarpien normal, 
épais et fortement oblique en dehors, dans sa partie proximale, semble se 
bifurquer A angle droit. La branche interne de bifurcation étant représentée 
par la partie distale (diaphyse et épiphyse) du métacarpien normal, la branche 
externe par le métacarpien surnuméraire, dont il est séparé par un interligne 
articulaire. 

Le 5 avril, j’opérai l’enfant, pratiquant une incision elliptique qui circons- 
crivait la base du pouce supplémentaire, et je désarticulai au niveau de J’articu- 
lation qui mettait en rapport le métacarpien supplémentaire avec le premier 
métacarpien normal. 
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Au cours de l’intervention, j’eus 4 mettre un fil sur une artére collatérale. 

Les suites opératoires furent des plus simples. 

La dissection du doigt montra qu’il n’existait pas de tendon fléchisseur. 

Enfin, en terminant, nous devons dire que, chez cette enfant, nous n’avons 
trouvé aucun stigmate ni antécédent de spécificité. 


Ce cas nous a paru présenter quelque intérét, car les pouces surnumé- 
raires avec métacarpiens sont beaucoup plus rares que les pouces surnu- 
méraires sans métacarpiens, 

Dans certains cas, le métacarpien surnuméraire peut étre fusionné par 
sa base avec le métacarpien normal, Dans d’autres cas, ainsi que nous 
Yavons vu, il existe une articulation entre le métacarpien surnuméraire et 
lemétacarpien normal. Mais le métacarpien surnuméraire s’articule parfois 
« avec le trapéze, qui peut se trouver dédoublé, mais qui, le plus souvent, 
présente une surface articulaire élargie dans le sens radial. Enfin, il 
se peut fort bien que la base du métacarpien surnuméraire soit libre... » 
(NOEL, thése de Paris, 1913.) 

Ces faits, sans étre absolument exceptionnels, ne sont pas trés courants 
et, dans le cas que nous présentons, nous nous permettons d’attirer 
Yattention d’une part, sur le siége de l’articulation entre la base du 
métacarpien surnuméraire et le bord radial du premier métacarpien 
normal, tout prés de son extrémité proximale, et, d’autre part, ainsi 
qu’en témoigne la radiographie, sur la coudure trés accentuée du premier 
métacarpien normal. 


TUMEUR VOLUMINEUSE DE LA CUISSE A EVOLUTION MALIGNE 
par 
R. Proust et A. Tailhefer 


La piéce que nous vous présentons est une énorme tumeur de la cuisse. 
Il s’agissait d’une malade présentant depuis quatre ans une tumeur de la 
face interne de la cuisse gauche et du volume d’une téte foetale. Brusquement, 
cette tumeur a augmenté de volume, et en trois mois elle a atteint la grosseur 
actuelle, sans que la malade éprouve d’autre trouble qu’une géne marquée. Les 
caractéres cliniques de la tumeur et cet accroissement rapide étaient ample- 
ment suffisants pour’ porter le diagnostic de malignité et pratiquer une 
désarticulation de cuisse. 

L’interprétation des coupes préparées par M. Hufnagel nous a paru délicate 
et pouvoir retenir l’attention des anatomo-pathologistes de la Société. La 
tumeur est constituée par un tissu conjonctif lache formé de cellules étoilées 
et de cellules 4 noyaux irréguliers. On remarque de nombreuses cavités, les 
unes graisseuses, les autres probablement vasculaires. Il semble probable 
qu'il s’agit d’un lipome dégénéré et qu’il faille conclure 4 un liposarcome. 
On pourrait peut-étre discuter la possibilité d’un myxosarcome ou celle d’un 
conjonctivome de la gaine des vaisseaux récemment décrit par Pollosson. 


En tout cas, malgré l’imprécision du diagnostic histologique, en ce 
qui concerne la variété exacte du tissu tumoral et son origine parmi 
les types conjonctifs, il s’agit d’une tumeur d’une malignité indiscutable 
et d’un volume exceptionnel ; nous n’avons pas retrouvé dans la litté- 
rature de tumeurs des membres d’une grosseur comparable. 
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TROUS DE L’OS PARIETAL ET SINUS SPHENO-PARIETAL 
SUR DES CRANES DE L’EPOQUE FRANQUE 


par 
Félix Regnauit 


Deux calottes craniennes provenant d’un cimetiére de l’époque franqre 
ont été présentées par M. P. Royer a notre Société le 4 février 1926 
(Ann. d’An. path., 1926, p. 167). Elles offraient un trou 4 langle aatéro- 
supérieur du pariétal droit. Sur la piéce n° 1, pariétal isolé, le trou a 
19 millimétres de long, 13 de large. Sur la piece n° 2, calotte cranienne, 
le trou a 8 millimétres de long, 7 de large. La table externe est nette, la 
table interne est en biseau, ce qui exclut l’hypothése d’une trépanation. 

M. André Léri y avait vu une lésion probablement d’origine spécifique. 
La constatation serait d’importance si elle était prouvée. 

J’avais demandé un supplément d’information ; je l’apporte. 


Sur les deux calottes, le trou est a l’extrémité d’un sillon qui est un sinus 
de la dure-mére, comme on le reconnait 4 sa forme large, sans profondeur, et 
aux ouvertures des veines diploiques que présente son fond. A cété court le 
sillon ramifié de l’artére méningée moyenne. Ce sinus est le sinus sphéno- 
pariétal étudié par Breschet, puis par Poirier. (Voir Paut Porrier, Topographie 
cranio-encéphalique, Paris, 1891.) La figure qui est dessinée page 20 de ce livre 
a exactement l’aspect de nos calottes craniennes, elle représente le sinus 
sphéno-pariétal qui part d’une excavation correspondant aux trous de nos 
piéces. Cette excavation est formée par un lac sanguin ou sont logées les granula- 
tions de Pachioni. Ces granulations usent le crane et par exception le per- 
forent, comme l’indiquent les traités classiques. 

Sur les cranes actuels, ces perforations sont rarissimes ; M. Rouviére, qui en 
a manié beaucoup, me dit n’en avoir pas observé. Elles seraient plus fréquentes 
sur les cranes de l’époque franque. On les observe aussi parfois sur les cranes 
néolithiques. J’en présente un ow elle existe. 

On diagnostiquera Vorigine de ces perforations par leur siége, toujours 
le méme, et par l’usure en biseau de la table interne, forme en biseau qui 
est absente sur la table externe. 

Il reste & connaitre la cause premiére de ces perforations. I] existe un 
grand développement de la circulation veineuse ; d’ot la formation d’un sinus, 
qui est distinct du sillon de l’artére méningée moyenne. On connait la grande 
variabilité du systéme veineux. 

Notre calotte cranienne n° 2 avait une circulation veineuse trés développée. 
En plus d’un sinus sphéno-pari¢tal droit, elle présente & gauche le méme sinus 
avec cette différence qu’il aboutit 4 une excavation au lieu d’un trou. Elle a 
également deux trous pariétaux de 2 millimétres de diamétre pour le passage 
des veines pariétales. 

Le crane néolithique n’a pas de sinus sphéno-pariétal. La veine devait, 
comme l’admet Poirier, étre logée dans l’épaisseur du diploé (p. 22). 


Je ferai des recherches sur les sillons chez les autres cranes francs et 
néolithiques de nos musées. 
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FAISCEAU D’UNION DU BICEPS ET DU ROND PRONATEUR 
par 
Louis Dambrin 


Sur le bras gauche d’une vieille femme, j’ai constaté |’existence d’un faisceau 
tendineux unissant le biceps au rond pronateur. 

Ce faisceau débute par un plan de fibres aponévrotiques situées 4 la face 
postérieure du biceps, dans les deux tiers inférieurs du bras, et faisant nette- 
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Union du biceps et du rond pronateur. 


ment corps avec le muscle ; la longueur de ce plan est de 7 centimétres, la 
largeur de 1 centimétre sur la majeure partie de son trajet ; il se resserre peu 
a peu en bas, pour n’étre plus que de 0,3 millimétres 4 la naissance du tendon. 
Celui-ci, qui s’individualise progressivement, est d’abord arrondi, puis légére- 
ment rubanné ; sa longueur est de 9 centimétres, sa direction oblique en bas 
et en dedans. Il se termine en s’épanouissant sur la face profonde du rond 
pronateur, au niveau de l’union des insertions épitrochléenne et coronoidienne 
du muscle, au-devant de l’arcade du médian. La largeur de cet éventail terminal 
est de 11 millimétres et, &4 son niveau, les fibres tendineuses se continuent avee 
les fibres musculaires.° 

La face postérieure du tendon repose sur le brachial antérieur et croise les 
vaisseaux huméraux ; sa face antérieure, d’abord cachée par le corps du 
biceps, est croisée par l’expansion aponévrotique, dont elle reste tout a fait 
indépendante, puis pénétre sous la face profonde du rond pronateur. 
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Dans les divers ouvrages que j’ai pu consulter, je n’ai trouvé aucun cas 
semblable. 

On a observé plusieurs fois l’existence d’un faisceau du biceps allant 
se perdre, sous la forme d’une lame aponévrotique trés mince, sur la face 
externe du rond pronateur (muscle brachio-fascialis de Struthers), mais, 
dans aucun de ces cas, il n’y aurait d’union véritable entre les deux 
muscles. Les trois seuls cas ot! ’union existait incontestablement sont 
les suivants : 1° un cas de Macalister rapporté par Ledouble (1897), ou 
un faisceau du biceps se jetait dans le chef épithrochléen seul présent ; 
2° un cas de Monteiro (1917), ou un faisceau supplémentaire du biceps 
donnait deux tendons, le premier pour le chef coronoidien du rond 
pronateur, l’autre pour la capsule du coude ; 3° un cas de Silva Léal 
(1926), o& un faisceau supplémentaire du biceps, de structure digas- 
trique, se terminait sur le bord externe du rond pronateur, au voisinage 
de son insertion radiale. , 

Chez Vembryon, la masse prémusculaire antérieure du bras et de 
l’avant-bras forme d’abord un tout continu (pronato-flexor, muscle 
d’Humphry). Les trois cas précédents, de méme que le mien, doivent 
étre interprétés comme dus a la persistance localisée de Vunion pri- 
mitive. 

(Laboratoire d’anatomie de la Faculté de médecine de Toulouse) 


SESAMOIDES DES TENDONS DU DROIT ANTERIEUR 


par 
Henri Vallois 


Sur la hanche droite d’un vieillard, les deux tendons d’origine du droit anté- 
rieur de la cuisse présentaient chacun un sésamoide volumineux. Le sésamoide 
antérieur, de forme triangulaire, mesurait 31 millimétres sur 29; il était 
inclus dans le tendon direct, dont il remplagait toute la partie antérieure. Le 
sésamoide postérieur, de forme ovale, mesurait 40 millimétres sur 20 ; il était 
inclus dans le tendon réfléchi et formait toute sa partie postérieure. Par Jeurs 
extrémités internes, ces deux s¢samoides arrivaient au contact de los iliaque: 
le sésamoide antérieur s’unissait & lV’épine iliaque antéro-inférieure ; le sésa- 
moide postérieur s’unissait & une proéminence spéciale de la fosse iliaque 
externe, un peu au-dessus du sourcil cotyloidien. Par leurs extrémités externes, 
les deux sésamoides arrivaient presque au contact l’un de l’autre, au niveau 
du point d’union des deux tendons du droit antéricur. 


La présence de zones épaissies dans les tendons d’origine du droit 
antérieur est fréquente ; elle peut facilement se constater par le palper 
a la salle de dissection. Mais l’existence de vrais sésamoides osseux est 
certainement exceptionnelle. La littérature anatomique est muette sur 
ce point. Le seul auteur qui, jusqu’ici, ait signalé de telles piéces, est 
Perna (1), qui en a observé deux cas: présence d’un sésamoide dans 
le tendon direct sur la hanche droite d’un homme de soixante ans; 
présence de deux sésamoides des tendons direct et réfléchi sur la hanche 


(1) Societa medico-chirurgica di Bologna, mars 1922. 
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droite d’une femme de soixante-douze ans. Les deux observations de 
l’anatomiste italien, comme la mienne, se rapportent donc a des personnes 
agées ct au coté droit. Il est difficile de dire s’il y a 14 une simple 
coincidence. 

La possibilité de l’existence de ces formations méritait d’étre signalée 


Sésamoides des tendons du droit antérieur 
L’extrémité externe du sésamoide postérieur est seule visible. 


en raison de l’image qu’elles donnent sur les radiographies : elles appa- 
raissent comme des noyaux plus ou moins détachés de l’os iliaque et se 
projetant au-dessus du sourcil cotyloidien. Un observateur non prévenu 
serait tenté de les prendre pour des formations pathologiques. 


(Laboratoire d’anatomie de la Faculté de médecine de Toulouse) 
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